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Les dernières décennies ont été marquées par l’émergence ou la réémergence de nombreux 
agents pathogènes de par le monde, et notamment dans les pays en voie de développement des 
zones tropicales et équatoriales (1–3). Cette tendance est d’ailleurs en augmentation, en lien 
direct avec les changements globaux engendrés notamment par l’Homme (4–10), mais aussi 
avec l’amélioration continue des capacités de détection et de typage des agents pathogènes. 
Parmi ces « nouveaux » agents pathogènes, la majorité (plus de 60%) présente un potentiel 
zoonotique (2,11–13). En plus de potentiels impacts économiques et écologiques (14–18), ces 
agents pathogènes ont donc un intérêt tout particulier en santé publique (19–22). Parmi ceux-
ci, plus de 70% ont pour origine la faune sauvage (2). C’est pourquoi, dans une vision « One 
Health » (23–25), l’interface entre faune sauvage, dont faune sauvage péridomestique, faune 
domestique captive (bétail et volaille) et êtres humains suscite un intérêt grandissant (26–31) 
(Figure 1). C’est notamment le cas de l’interface entre oiseaux sauvages et volaille, qui parmi 
toutes ces interfaces, concentre une part importante des travaux de recherche. 
 
 
Figure 1. Représentation schématique de la circulation d’agents pathogènes à l’interface 
faune sauvage, faune captive et humains. Les flèches représentent les flux d’agents 
pathogènes. Source : Zoonosis emergence linked to agricultural intensification and 
environmental change (9), modifié. 
 
De par leurs impacts sanitaires et les retombées économiques qu’elles engendrent, l’influenza 
aviaire et la maladie de Newcastle comptent parmi les maladies les plus préoccupantes pour 
les élevages de volaille à l’échelle mondiale.  
22 
 
De plus, elles représentent des enjeux écologiques en termes de conservation puisqu’elles 
peuvent impacter aussi lourdement certaines populations sauvages. Enfin, ce sont toutes deux 
des zoonoses et l’influenza aviaire en particulier représente un risque majeur pour la santé 
publique (32–34). Le virus de l’influenza aviaire (AIV) a été isolé chez de nombreuses espèces 
d’oiseaux de par le monde (35,36). Les oiseaux d’eau, notamment les ansériformes (canards, 
oies, cygnes) et les charadriiformes (échassiers, goélands et mouettes), sont considérés comme 
les hôtes naturels du virus (37,38). Il est communément admis que la plupart des souches 
circulantes chez ces hôtes sauvages sont faiblement pathogènes et qu’elles peuvent, lors de leur 
passage chez la volaille, évoluer en souches hautement pathogènes. Le virus de la maladie de 
Newcastle (NDV), quant à lui, a été mis en évidence chez de nombreuses espèces d’oiseaux et 
toutes sont théoriquement réceptives au virus. On distingue néanmoins plusieurs communautés 
d’hôtes naturels, dont des espèces migratrices, notamment des oiseaux d’eau, généralement 
porteurs de souches faiblement pathogènes pour la volaille (39), et les colombidés, porteurs le 
plus souvent des variants « pigeon » de ce virus (40). 
La circulation d’un agent pathogène dans une communauté d’hôtes repose sur trois 
caractéristiques spécifiques à la population considérée :(i) son exposition à l’agent pathogène, 
déterminée par son écologie ; (ii) sa réceptivité, c’est-à-dire son aptitude à héberger l’agent 
pathogène et à en permettre le développement ou la multiplication, sans nécessairement en être 
affecté (iii) sa capacité à transmettre l’agent pathogène à un nouvel hôte (41–43). On distingue 
deux fonctions, la fonction de maintenance, c’est-à-dire la capacité à maintenir l’agent 
pathogène dans la communauté et la fonction de transmission, c’est-à-dire la capacité à 
transmettre l’agent pathogène à la population cible. Ces deux fonctions sont distinctes puisque 
la population de maintenance n’est pas nécessairement en contact avec la population cible. 
C’est le cas par exemple dans le schéma épidémiologique qui nous intéresse puisque les 
oiseaux d’eau, principaux hôtes de maintenance des virus de l’influenza aviaire et de la maladie 
de Newcastle, ne sont généralement que peu ou pas en contact avec les hôtes cibles, les oiseaux 
d’elevage. Dans ce cas, la transmission de l’agent pathogène peut être assurée par 
l’intermédiaire d’un hôte relais qui n’appartient à aucune de ces deux populations mais qui fait 





Figure 2. Représentation schématique de la circulation d’agents pathogènes au sein d’une 
communauté d’hôtes. Les flèches représentent les flux d’agents pathogènes. 
 
Si les hôtes de maintenance des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle sont 
maintenant bien identifiés, il n’en est pas de même concernant les modalités de transmission 
de ces virus aux hôtes cibles. Les oiseaux sauvages sont largement suspectés, souvent sans 
preuve scientifique, de participer à l’introduction et à la transmission d’agents pathogènes aux 
oiseaux d’élevage. L’activité agricole, et notamment l’élevage, peuvent induire des 
modifications structurelles (richesse), démographiques (abondance), écologiques (espèces 
généralistes, synanthropiques) ou comportementales (phénologie, routes migratoires) de la 
faune sauvage, et notamment de l’avifaune (44–49). Bien souvent, de par l’attractivité des sites 
d’élevage de volaille et malgré les moyens de lutte mis en œuvre, l’avifaune sauvage est 
considérée comme un important danger pour la biosécurité (50,51). Parmi les oiseaux sauvages, 
les espèces synanthropiques ou péridomestiques, c’est-à-dire habituées à vivre à proximité de 
l’Homme sont considérées comme les plus à risque car les plus susceptibles d’agir en tant 
qu’hôtes relais (52). Malheureusement, rares sont les études qui étayent cette hypothèse et les 
données disponibles ne sont encore que trop partielles (53,54). 
Ce constat est particulièrement criant dans certains contextes épidémiologiques atypiques tel 
que celui du Moyen Orient, incluant les Emirats Arabes Unis (EAU), où aucune étude ne s’est 
intéressée au rôle joué par l’avifaune sauvage dans l’épidémiologie des virus de l’influenza 
aviaire et de la maladie de Newcastle, malgré leur circulation avérée dans le compartiment 
domestique (55–69). L’environnement local semi-désertique et le climat aride, avec des 
températures élevées et un niveau de précipitations faible, constituent en effet des entraves 
majeures à la circulation de ces virus. Néanmoins, ils ont aussi pour effet d’accentuer 
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l’attraction de la faune sauvage, et notamment des oiseaux, vers les sites d’élevage par un 
« effet oasis », c’est-à-dire la concentration artificielle de ressources dans une zone 
géographique limitée (70–72). De plus, les EAU sont situés en plein couloir de migration 
majeur, reliant l’Asie de l’Ouest à l’Afrique de l’Est et des milliers d’oiseaux migrateurs, 
notamment des oiseaux d’eau, font régulièrement escale dans le pays pour se nourrir et se 
reposer, transportant avec eux tout un cortège d’agents pathogènes potentiels. Enfin, la filière 
avicole des EAU (notamment les poulets de chair et poules pondeuses) est particulièrement 
développée (73) mais les mesures de biosécurité en vigueur dans les élevages sont souvent 
limitées. Le pays est aussi traditionnellement attaché aux enjeux de conservation au travers de 
nombreuses réserves et collections privées qui abritent une multitude d’espèces exotiques 
associées à des problématiques sanitaires spécifiques (74) et au travers de l’élevage 
conservatoire d’une espèce emblématique du Moyen Orient, l’Outarde houbara asiatique 
(Chlamydotis macquenii).  
Pour toutes ces raisons, les EAU constituent un terrain d’étude idéal pour tester l’hypothèse de 
l’implication d’hôtes relais dans l’épidémiologie du virus de l’influenza aviaire et du virus de 
la maladie de Newcastle dans un contexte épidémiologique atypique. A ce titre, les élevages 
conservatoires d’outardes houbara constituent un cadre d’étude parfait pour évaluer le risque 
épidémiologique qu’ils représentent. 
L’Outarde houbara asiatique est une espèce d’oiseau paléarctique appartenant à l’ordre des 
otidiformes et à la famille des otididés (75). Face au déclin des populations sauvages, des 
programmes de conservation ont été mis en place depuis la fin des années 1980 au Moyen 
Orient. Dans cette étude, nous avons porté toute notre attention sur deux sites d’élevage 
conservatoire situées aux Emirats Arabes Unis, gérés par la société Reneco International 
Wildlife Consultants LLC (http://www.reneco.net/) sous l’égide de l’International Fund for 
Houbara Conservation (IFHC, http://www.houbarafund.org/en/home) : le National Avian 
Research Center (NARC) et le Sheikh Khalifa Houbara Breeding Center Abu Dhabi (SKHBC-
AD) (Figure 3). 
Ces deux élevages, malgré des mesures de biosécurité strictes, ont subi des épisodes infectieux, 
notamment respiratoires, et les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle ont 
déjà été mis en évidence chez les outardes captives. Ces outardes étant destinées à être relâchées 
dans le milieu sauvage afin de soutenir les populations sauvages, les dernières étapes du 
processus d’élevage ont lieu dans des volières extérieures afin de permettre leur aclimatation 
aux conditions naturelles. Malheureusement, cet hébergement en volières extérieures 






Figure 3. Vue satellite des Emirats Arabes Unis et de leurs trois principales agglomérations. 
En haut à droite, les Emirats Arabes Unis au sein de la péninsule arabique. En bas à droite, 
les sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD. Source : Exposure to and Circulation of 
Avian Influenza and Newcastle Disease Viruses in Peridomestic Wild Birds in the United 
Arab Emirates (76). 
 
Le but de notre étude est de comprendre le rôle joué par les oiseaux péridomestiques dans 
l’épidémiologie des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle au sein 
d’élevages conservatoire d’outardes. Cette analyse vise à caracteriser le risque d’introduction 
et de transmission de ces virus aux outardes par plusieurs espèces péridomestiques afin de 
formuler une stratégie de gestion sanitaire. Pour répondre à ces objectifs, nous avons mis en 
place une approche multiaxiale afin de visualiser le schéma épidémiologique dans son 
ensemble (Figure 4). Dans un premier temps, nous nous sommes attachés à décrire les 
communautés d’oiseaux sauvages présentes sur les sites d’élevages et dans l’environnement 
proche, afin notamment d’en apprécier la richesse et la densité mais aussi d’en identifier les 
espèces dominantes, en utilisant des méthodes classiques en écologie telles que le comptage 
visuel, la capture et le marquage d’individus. Dans le même temps, nous avons essayé de 
décrire les mouvements des espèces dominantes entre les sites d’élevage et les sites avoisinants, 
afin de caractériser les possible échanges entre ces différentes entités, en utilisant la télémétrie 
VHF et la détection de transpondeurs. Nous avons aussi consacré une attention toute 
particulière à la description des mouvements des espèces dominantes à l’intérieur des sites 
d’élevage, et notamment dans les zones de volières extérieures, et de leurs contacts avec les 
outardes captives. Dans un second temps, nous avons cherché à évaluer la prévalence des virus 
étudiés chez les espèces dominantes et à analyser leur dynamique au sein des sites d’élevage 
en couplant analyse virologique (PCR quantitative et séquençage) et analyse sérologique 
(ELISA). Enfin, à partir de l’ensemble des données obtenues, nous avons analysé le risque 
épidémiologique représenté par les espèces dominantes pour les outardes captives en termes 





Figure 4. Représentation schématique du modèle et des axes d’étude. 
 
Au travers un contexte particulier (environnement aride, effet oasis), un modèle peu classique 
(oiseaux péridomestiques, espèce protégée) et une approche multiaxiale et multi-
méthodologique, cette étude a permis d’appréhender le rôle des oiseaux péridomestiques dans 
la circulation des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle au sein des élevages 
conservatoires d’outarde houbara des Emirats Arabes Unis. Nous espérons aussi que les 
résultats présentés dans ce manuscrit contribueront d’une manière plus générale à la 
compréhension des mécanismes épidémiologiques qui sous-tendent la circulation d’agents 















A. Agents pathogènes d’intérêt 
 
I. Influenza aviaire 
 
Le virus de l’influenza aviaire a un spectre d’hôte large, incluant toutes les espèces d’oiseaux 
et un certain nombre d’espèces de mammifères. Les oiseaux sauvages constituent le réservoir 
naturel du virus, chez qui il ne cause dans la majorité des cas qu’une infection asymptomatique 
ou modérée (36). Chez la volaille, le virus peut provoquer une infection allant de l’absence de 
signes cliniques à une létalité allant jusqu’à 100%. Selon leur pouvoir pathogène, on distingue 
les virus faiblement pathogènes (LPAIV) des virus hautement pathogènes (HPAIV). 
L’influenza aviaire, et en particulier l’HPAI, est une maladie d’importance majeure pour la 
filière avicole à l’échelle mondiale de par son impact économique. En premier lieu viennent 
les pertes directes, parfois très importantes, dues à la létalité induite par le virus et les pertes 
liées à l’éradication des troupeaux infectés. Ensuite viennent les coûts liés à la vaccination et 
aux mesures de biosécurité qui pèsent lourdement sur la filière et les coûts liés aux programmes 
de surveillance (32,33). 
C’est aussi un enjeu de conservation au vu de la menace qu’elle représente pour les populations 
sauvages ou pour les élevages d’oiseaux autres que volaille, notamment zoos et élevages 
conservatoires.  
Enfin, l’influenza aviaire est un véritable problème de santé publique de par son potentiel 
zoonotique. Le potentiel de franchissement de la barrière d’espèce et l’éventualité de 
l’émergence de nouveaux virus infectant l’Homme font à l’heure actuelle des interfaces entre 
oiseau sauvages, oiseaux d’élevage et humains un sujet de recherche majeur, notamment dans 
un contexte global de changements anthropogéniques (77–79). 
Pour toutes ces raisons, l’influenza aviaire est une maladie répertoriée dans le Code sanitaire 
pour les animaux terrestres de l’Organisation Mondiale de la Santé Animale (OIE) et les sous-
types H5 et H7 doivent faire l’objet d’une déclaration (80). L’HPAI et le LPAI dus aux sous-




Les virus influenza sont des virus à ARN négatif simple brin, appartenant à la famille des 
Orthomyxoviridae. Ils sont subdivisés en sept genres dont le genre Alphainfluenzavirus auquel 
appartient l’Influenza A virus (nommé virus influenza A dans la suite du document) (82). Les 
virus influenza A infectent majoritairement les oiseaux et certains mammifères dont l’Homme. 
Le virus est pléomorphe. Les particules virales sont le plus souvent rondes et mesurent de 80 à 




Le génome viral, d’une taille totale de 10 à 15 kpb, est divisé en huit segments antigéniques 
différents, codant pour dix protéines virales différentes : les protéines de surface 
hémagglutinine (HA) et neuraminidase (NA), la protéine de membrane des canaux ioniques 
(M2), la nucléocapside (NP), les sous-unités de la polymérase (PA, PB1 et PB2), la couche 
interne de l’enveloppe virale (M1) et les protéines non structurelles NS1 et NS2 (aussi appelée 
nuclear export protein (NEP)) (Figure 5). Les virus influenza aviaires possèdent une forte 
capacité évolutive. Deux mécanismes coexistent : un mécanisme de dérive antigénique, lié au 
taux d’erreur élevé de la polymérase lors de la réplication virale, et un mécanisme de 
réassortiment, lié à l’échange de segments antigéniques lors de coïnfection par différents 
variants du virus. 
 
 
Figure 5. Structure schématique d’un virus influenza A présentant les différents segments 
d’ARN et les protéines de structure. NA = neuraminidase, HA = hémagglutinine, M1 = 
couche interne de l’enveloppe, M2 = protéine de membrane des canaux ioniques, PB1, PB2 




L’hémagglutinine virale, après clivage, se fixe à la cellule hôte via des récepteurs constitués 
d’acide salicylique, provoquant l’endocytose de la particule virale. Dans l’endosome, 
l’enveloppe virale fusionne avec la membrane cellulaire. Les nucléocapsides sont ensuite 
transportées jusqu’au noyau où le complexe transcriptase se charge de les traduire en ARN 
messager, via l’activité endonucléase de la protéine PB2.  
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Six ARN messagers sont ainsi produits et transportés vers le cytoplasme pour être traduits en 
protéines HA, NA, NP, PB1, PB2 et PA. Les ARN messagers codants pour les protéines NS et 
M sont scindés en deux et traduits en protéines NS1, NS2, M1 et M2. Les protéines HA et NA 
sont glycosylées dans le réticulum endoplasmique puis transportées à la surface de la cellule 
hôte où elles sont incorporées à la membrane plasmique. Les huit segments antigéniques viraux 
et les protéines internes (PB1, PB2, NP, PA et M2) se rassemblent puis migrent vers la portion 
membranaire contenant les protéines HA et NA. Enfin, la protéine M1 permet leur association 
et le bourgeonnement des virions (84). 
Les protéines HA et NA présentent d’importantes variations antigéniques. Ainsi, on compte 18 
sous-types antigéniques pour l’hémagglutinine (H1 – H18) et 11 sous-types antigéniques pour 
la neuraminidase (N1 – N11). Elles jouent un rôle particulier dans la virulence du virus et sont 
la cible de la réponse immunitaire. Les virus faiblement pathogènes peuvent présenter 
différentes combinaisons HANA. En revanche, les virus hautement pathogènes sont limités 
aux sous-types H5 et H7. La majorité de virus H5 et H7 restent quand même des virus 
faiblement pathogènes. Enfin, il est admis que les virus hautement pathogènes sont issus de 
l’évolution de virus faiblement pathogènes.  
Le pouvoir infectieux des virus influenza réside dans la capacité de clivage de l’hémagglutinine 
en deux sous-unités HA1 et HA2, nécessaires à la réplication du virus. Ce clivage nécessite 
normalement des protéases de type trypsine, présentes uniquement au niveau de l’appareil 
respiratoire et de l’intestin. C’est pourquoi les virus faiblement pathogènes sont cantonnés à 
ces localisations. En revanche, lorsque le site de clivage présente un motif multi-basique 
(nombreux résidus lysine ou arginine), le clivage est rendu possible par toute protéase de 
l’organisme. Ainsi, les virus hautement pathogènes se répliquent de façon systémique et 
l’atteinte des organes vitaux conduit souvent à la mort rapide de l’animal. 
Pour déterminer le pouvoir pathogène du virus, un test in vivo consistant à inoculer le virus par 
voie intraveineuse à des poulets âgés de six semaines et à mesurer l’indice de pathogénicité 
intraveineuse au cours des dix jours post-infection peut être réalisé. Si cet indice est supérieur 
à 1,2, le virus est considéré comme hautement pathogène. Un séquençage du site de clivage 
pour mettre en évidence le nombre d’acides aminés basiques permet aussi de caractériser la 
pathogénicité des souches. C’est ce dernier test, bien plus rapide que les tests in vivo, qui est 




Le virus influenza A a été isolé chez plus de 110 espèces d’oiseaux sauvages appartenant à 26 
familles et à 13 ordres. A l’exception des sous-types H17 et H18 inféodés aux chauves-souris, 
tous les sous-types viraux ont été retrouvés chez les oiseaux (35,83). 
Les hôtes naturels du virus sont les oiseaux d’eau et plus particulièrement les espèces 
appartenant aux ordres des ansériformes (canards, oies, cygnes), des charadriiformes 
(échassiers, goélands et mouettes), et des gruiformes dans une moindre mesure (37,38). De 
manière générale, les prévalences les plus élevées ont été observées chez les canards de surface 




Les échassiers sont aussi fortement infectés en Amérique du Nord mais le sont moins voire pas 
du tout en Europe. Ces résultats s’expliquent par l’écologie de ces espèces, notamment leur 
comportement alimentaire et leur comportement social, qui favorise la transmission du virus 
(84). Les autres espèces sont considérées comme des hôtes accidentels. 
Il est communément accepté que la plupart des souches circulantes au sein de l’avifaune 
sauvage sont des souches faiblement pathogènes et que ces souches peuvent, lors de leur 
passage chez la volaille, évoluer en souches hautement pathogènes (85). Les souches 
hautement pathogènes ne sont que très rarement isolées chez l’avifaune sauvage et, lorsqu’elles 
le sont, ne semblent pas provoquer d’infection clinique, exception faite des souches H5N1 et 
H5N8 hautement pathogènes ayant provoqué des épisodes de forte létalité en Europe de 2005 
à 2009 et de 2016 à 2017, respectivement (86,87) 
Le spectre d’hôte est défini par la spécificité de l’hémagglutinine pour son récepteur, présent à 
la surface des cellules. La conformation de ce récepteur est variable selon l’espèce hôte, ce qui 
explique les différences de susceptibilité observées entre espèces. Chez les espèces réservoirs, 
le virus circule de façon stable. En revanche, si ce virus rencontre une nouvelle espèce hôte, 
volaille ou mammifère, il peut s’adapter rapidement à ce nouvel hôte pour se répliquer et se 
transmettre. S’il parvient à circuler pendant un temps suffisamment long (années), il peut 
devenir progressivement spécifique de l’espèce. Ainsi, certains sous-types sont devenus 
endémiques dans les populations de chevaux, de porcs et chez l’Homme (Figure 6). 
 
Figure 6. Voies de transmission intra et inter-espèces connues et suspectées. Source : 







Les virus influenza aviaires sont présents partout où se trouvent leurs espèces hôtes. Ils ont été 
isolés sur tous les continents exception faite de l’Antarctique. Jusqu’à maintenant, la majorité 
des espèces hôtes identifiées et des virus isolés l’ont été en Europe, en Amérique du Nord et 
en Asie mais cela traduit plus probablement des disparités dans l’effort de détection que de 
vraies différences de prévalence (38,84,89). 
La prévalence des virus faiblement pathogènes est sujette à d’importantes variations 
saisonnières et géographiques (90). Ainsi en Europe, un pic de prévalence est observable en 
fin d’automne lorsque les oiseaux, dont une proportion importante de juvéniles, se regroupent 
avant le départ en migration. Après le départ, la prévalence diminue jusqu’à des seuils très 
faibles en fin d’hiver. Le rôle des oiseaux migrateurs dans l’introduction et la transmission des 




Les virus faiblement pathogènes sont excrétés dans l’environnement en quantité importante via 
les matières fécales. La transmission est donc majoritairement oro-fécale, via l’ingestion d’eau 
contaminée (Figure 7) (91). D’autres modes de transmission sont néanmoins à considérer 
comme la transmission par voie respiratoire ou par pompage cloacal. 
De plus le virus peut persister dans l’environnement, notamment dans l’eau, pendant des mois 
si les conditions sont adéquates (température basse, faible salinité, pH neutre) (92). Ces 
réservoirs environnementaux peuvent expliquer la persistance du virus d’année en année, les 
oiseaux migrateurs se réinfectant à leur retour sur leur zone de reproduction (93). 
La transmission des virus hautement pathogènes est différente puisque ces virus sont 
majoritairement excrétés par voie respiratoire, bien qu’ils puissent aussi l’être par voie fécale. 
Ainsi la transmission est alors majoritairement directe, d’individu à individu (Figure 7). 
Néanmoins, l’environnement constitue aussi une voie de transmission via la contamination par 
les sécrétions respiratoires ou les carcasses contaminées. Enfin, la transmission par ingestion 





Figure 7. Voies de transmission et tropisme tissulaire des virus influenza aviaires faiblement 
pathogènes et hautement pathogènes. A. LPAIV (étoiles vertes), détectés dans les tractus 
digestif (vert) et respiratoire (gris), principalement transmis par voie oro-fécale via ingestion 
d'eau contaminée. B. HPAIV (étoiles rouges), détectés dans le système nerveux central 
(rose), le tractus respiratoire (gris), le cœur (rouge), le foie (marron), le pancréas (jaune) et les 
reins (violet), principalement transmis par contact direct via les sécrétions respiratoires mais 
aussi par ingestion d'eau ou de carcasses contaminées. Source : Infectious diseases of Wild 
mammals and birds (39). 
 
5. Signes cliniques 
 
La période d’incubation est d’un à deux jours chez la volaille et la période d’expression clinique 
est courte, d’un à deux jours pour les souches les plus virulentes. Les signes cliniques observés 
sont extrêmement variés et sont fonction de la nature du virus, de l’espèce hôte, du statut 
immunitaire, des coïnfections et des facteurs environnementaux. Ils sont consécutifs à l’effet 
cytopathogénique du virus et à la réaction immunitaire de l’hôte. 
Les virus faiblement pathogènes provoquent chez les oiseaux sauvages une infection 
asymptomatique du tractus digestif (94). Néanmoins, l’infection peut avoir un coût 
physiologique pour l’oiseau, avec une réduction de l’appétit conduisant à une croissance 
réduite des juvéniles ou à une perte de poids chez les adultes, et à une migration retardée et 
écourtée (95). Chez la volaille, ils provoquent souvent le même tableau clinique avec parfois 
quelques signes cliniques frustes : apathie, chute de ponte. Les lésions sont limitées aux tractus 
respiratoire et digestif sur lesquels on observe inflammation et œdème (96). 
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Les virus hautement pathogènes provoquent une infection systémique au cours de laquelle 
différentes lésions sont observables en fonction de la sévérité de l’infection. Les virus les plus 
virulents entrainent une mort rapide par hypoxie liée à un œdème pulmonaire sans autre signe 
ou lésion. Néanmoins, la plupart des virus hautement pathogènes provoquent des signes 
généraux, respiratoires, nerveux ainsi que des lésions variées, notamment nécrotiques et 
hémorragiques, sur de nombreux organes. Malheureusement, aucune lésion n’est 
pathognomonique de l’influenza aviaire et les examens complémentaires sont nécessaires pour 
confirmer la présence du virus et pour faire la différence avec des infections par d’autres agents 




Les signes cliniques permettent de suspecter l’influenza aviaire mais le diagnostic de certitude 
est établi sur la base d’examens complémentaires (97). Sur animaux vivants, les échantillons 
de choix sont les écouvillons cloacaux et trachéaux. Pour les LPAIV comme pour les HPAIV, 
le profil d’excrétion, par voie respiratoire versus cloacale, peut grandement varier selon la 
souche virale et l’hôte. Sur animaux morts, en plus des écouvillons, les échantillons de choix 
sont les prélèvements d’intestin, de bourse de Fabricius, de trachée et de poumon dans le cas 
de LPAI, de cerveau, de poumon, d’intestin, de pancréas et de rein dans le cas de HPAI (98). 
Sur ces échantillons, sont généralement réalisés un isolement du virus par culture ou une 
détection du matériel génétique par reverse transcriptase – polymerase chain reaction (RT-
PCR) (99,100). La culture du virus est réalisée sur œufs de poule embryonnés ou sur lignées 
cellulaires. Elle permet la caractérisation complète du virus après isolement, notamment en 
testant la capacité d’hémaglutination du virus et en en typant l’hémagglutinine et la 
neuraminidase. La RT-PCR cible dans un premier temps des régions conservées du génome, 
comme le gène de matrice. Des amorces spécifiques des sous-types de HA peuvent ensuite être 
utilisées. L’immunohistochimie peut aussi être utilisée sur les prélèvements tissulaires et 
permet de localiser microscopiquement les antigènes viraux. 
Le diagnostic sérologique est aussi employé mais ne renseigne que sur l’exposition, plus ou 
moins récente au virus. Les tests d’inhibition de l’hemagglutination (IHA) et enzyme-linked 
immunosorbent assay (ELISA) sont les plus couramment employés. Ils peuvent aussi être 
utilisés pour le typage grâce à des anticorps spécifiques de sous-types. 
 
7. Traitement et contrôle 
 
Il n’existe aucun traitement médical contre l’influenza aviaire chez l’oiseau. 
Les virus influenza sont endémiques chez l’avifaune sauvage et aucun contrôle n’a lieu dans 
cette communauté. En revanche, des mesures de contrôle sont mises en place pour limiter le 




De plus, des programmes de surveillance passive et active de l’avifaune sauvage sont mis en 
place dans le but d’identifier les espèces et les zones les plus à risque et de détecter précocement 
l’introduction ou l’émergence d’éventuels sous-types H5 et H7 (101,102). 
Chez la volaille, la stratégie de contrôle est différente selon qu’il s’agit de LPAI ou de HPAI. 
Elle passe généralement par l’isolement et l’élimination des oiseaux infectés ainsi que par la 
surveillance accrue des élevages environnants. La vaccination existe mais son usage est 
extrêmement contraint, notamment en France. Elle doit être spécifique de l’hémagglutinine du 
virus circulant car la protection croisée est très limitée, y compris au sein d’un même sous-
type. La biosécurité des élevages, notamment le contrôle des flux de matériel, de personnel, 














II. Maladie de Newcastle 
 
La maladie de Newcastle est mondialement répandue et touche particulièrement les élevages 
de poulets même si la plupart des oiseaux domestiques et sauvages y sont sensibles. Les oiseaux 
sauvages sont considérés comme réservoir naturel du virus. Elle est caractérisée par des taux 
de morbidité et de létalité et des signes cliniques variables. 
C’est une maladie d’importance majeure pour la filière avicole de par son impact économique. 
En premier lieu viennent les pertes directes dues à la létalité, qui peuvent être colossales. Dans 
certaines régions du monde, la maladie peut même constituer une menace pour la sécurité 
alimentaire des populations humaines en décimant les élevages familiaux à faible biosécurité. 
Ensuite viennent les coûts liés à la vaccination et aux mesures de biosécurité qui pèsent 
lourdement sur les élevages. 
Cette maladie est aussi une menace importante pour les élevages d’oiseaux autres que la 
volaille, notamment zoos et élevages conservatoires, dans lesquels elle peut avoir de graves 
répercussions. Enfin, c’est aussi une zoonose mineure. 
Pour toutes ces raisons, la maladie de Newcastle est répertoriée dans le Code sanitaire pour les 
animaux terrestres de l’OIE et doit faire l’objet d’une déclaration (80). Elle est aussi considérée 




Le virus de la maladie de Newcastle (NDV) est un virus enveloppé appartenant à la famille des 
Paramyxoviridae, à la sous-famille Avulavirinae, au genre Orthoavulavirus (82). Cette famille 
de virus à ARN négatif simple brin non segmenté est divisée en huit espèces aviaires, dont 
l’Avian orthoavulavirus 1 (AOAV-1) auquel appartient le NDV. Les AOAV-1 sont divisés en 
deux classes différentes, dénommées classes I et II. Ces classes sont-elles même sous-divisées 
en génotypes, un seul génotype dans la classe I et vingt génotypes (I à XXI) pour la classe II 
(103–106). Seuls sont considérés comme étant des virus de la maladie de Newcastle les AOAV-
1 hautement pathogènes, quel que soit leur génotype (88,107). 
L’ARN génomique de 15 à 16 kpb code pour six protéines : la nucléoprotéine (N), la 
phosphoprotéine (P), la protéine de matrice (M), la protéine de fusion (F), l’hémagglutinine-
neuraminidase (HN) et la polymérase (L) (Figure 8). Le virus est pléomorphe. Le plus souvent, 
les particules virales sont rondes ou ovoïdes et mesurent de 120 à 170 nm. Il existe aussi des 





Figure 8. Structure schématique du virus de la maladie de Newcastle. F = protéine de fusion, 
HN = hémagglutinine-neuraminidase, L = polymérase, N= nucléoprotéine, P= 
phosphoprotéine, M = protéine de matrice, ssRNA = ARN simple brin.  Source : Newcastle 
disease virus: Current status and our understanding (108). 
 
L’hémagglutinine-neuraminidase virale permet l’attachement du virus aux récepteurs de la 
cellule hôte et active la protéine de fusion. Cette activation permet la fusion du virus à la 
membrane plasmique et l’entrée de la nucléoprotéine dans la cellule hôte. La réplication virale 
a lieu entièrement dans le cytoplasme cellulaire. Elle commence dès que la polymérase est 
libérée dans le cytoplasme. Les gènes viraux sont traduits en protéines puis le génome est 
répliqué. La protéine HN synthétisée est transportée à la surface de la cellule hôte et intégrée à 
la membrane cellulaire. Enfin, protéines et génome viraux se rassemblent, migrent vers la 
portion membranaire contenant la protéine HN et les nouveaux virions quittent la cellule par 
bourgeonnement (111). 
Jusqu’à très récemment, on classifiait les AOAV-1 en fonction de leur pouvoir pathogène avec 
dans l’ordre croissant, les souches lentogènes, les souches mésogènes et les souches vélogènes. 
Cette classification est aujourd’hui désuète, on préférera parler de souches faiblement 
pathogènes et de souches hautement pathogènes (NDV à proprement parler) définies sur la 
base d’un indice de pathogénicité et en premier lieu de critères moléculaires. 
L’infectiosité et le pouvoir pathogène du virus dépendent de la capacité de clivage et 
d’activation de la protéine de fusion F. Comme pour l’influenza aviaire, chez les souches 
hautement pathogènes, ce site de clivage est constitué de plusieurs résidus basiques (et d’un 
résidu Phénylalanine en position 117) et est reconnu par toutes les protéases cellulaires.  
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En revanche, chez les souches faiblement pathogènes, le site de clivage est monobasique et 
n’est reconnu que par les protéases de types trypsine, présentes notamment dans les cellules 
épithéliales. 
Une fois le virus isolé, son pouvoir pathogène est déterminé par un test in vivo consistant à 
inoculer le virus par voie intracérébrale à des poussins de un jour et à mesurer l’indice de 
pathogénicité intracérébral (IPIC) au cours des huit jours post-infection. Si cet indice atteint 
0,7 ou plus, le virus est considéré comme hautement pathogène. Le séquençage du site de 
clivage de la protéine de fusion pour mettre en évidence le nombre d’acides aminés basiques 




Le NDV a été mis en évidence chez 241 espèces d’oiseaux appartenant à 27 des 40 ordres 
existants. Il est communément admis que toutes les espèces d’oiseaux sont sensibles au virus. 
En revanche, la sévérité de l’infection dépend fortement de l’espèce considérée (34). 
On distingue couramment deux populations réservoirs : les oiseaux d’eau migrateurs, chez qui 
les souches isolées sont généralement faiblement pathogènes pour la volaille (39) et les 
colombidés, porteurs des variants « pigeon » de AOAV-1 (appelé aussi pigeon paramyxovirus 
type 1 ou PPMV-1), virus appartenant à la Classe II et aux génotypes VI et XXI (40). C’est le 
cas notamment des populations de cormorans à aigrette (Phalacrocorax auritus) en Amérique 
du Nord et de pigeons biset (Columba livia) à l’échelle mondiale, reconnues comme réservoirs 
de souches virulentes (109). Ces deux espèces sont d’ailleurs les seules espèces sauvages chez 
lesquelles des épizooties ont été décrites (88). Les souches hautement pathogènes sont aussi 




La maladie de Newcastle est présente à l’échelle mondiale mais les données concernant les 
souches circulantes et les espèces hôtes sont parcellaires. Elle est endémique dans le 
compartiment domestique en Afrique, au Moyen-Orient, en Asie, en Amérique Centrale et en 
Amérique du Sud. Dans les zones plus développées comme l’Europe et l’Amérique du Nord, 
des épizooties sporadiques sont encore observées malgré l’utilisation largement répandue de la 
vaccination. On note une spécificité géographique de certains génotypes (105). Le rôle des 









La transmission est majoritairement horizontale. Le virus se réplique dans les tractus 
respiratoire et/ou digestif et est ensuite excrété par voie aérogène et/ou fécale. La transmission 
est donc directe d’individu à individu par inhalation d’aérosols ou indirecte par ingestion de 
nourriture ou d’eau contaminée par des matières fécales. Le mode d’excrétion majoritaire est 
variable selon le tropisme de la souche infectante. 
Le virus peut aussi être introduit via le matériel, le personnel ou l’aliment puisqu’il est assez 
résistant et peut persister dans l’environnement pendant des mois si les conditions 
environnementales sont adéquates (matières organiques, températures basses, humidité). 
Enfin, une transmission verticale est aussi possible. Même si les œufs infectés ne vont pas 
toujours jusqu’à éclosion, ils peuvent contaminer l’ensemble des poussins éclos s’ils viennent 
à être cassés dans le couvoir. 
 
5. Signes cliniques 
 
La période d’incubation est de cinq à sept jours chez la volaille et la période d’expression 
clinique est courte, d’un à deux jours pour les souches les plus virulentes. Les signes cliniques 
dépendent à la fois du pouvoir pathogène du virus et de la sensibilité de l’hôte. On distingue 
classiquement cinq pathotypes différents chez les AOAV-1, d’après les signes cliniques 
engendrés : 
- Des virus hautement pathogènes viscérotropes, associés à des troubles digestifs et à une 
létalité élevée (jusqu’à 100%) ; 
- Des virus hautement pathogènes neurotropes, associés à des troubles respiratoires et 
nerveux et à une létalité élevée (jusqu’à 100%) ; 
- Des virus de pathogénicité intermédiaire, associés à des troubles respiratoires et 
nerveux mais n’engendrant qu’une faible létalité chez les adultes (mais jusqu’à 50% 
chez les juvéniles) ; 
- Des virus faiblement pathogènes, n’induisant que peu ou pas de signes cliniques. 
Néanmoins, cette distinction n’est pas toujours aussi claire et les signes cliniques observés 
peuvent être variables au sein de chaque groupe. Mises à part les différences de pathogénicité, 
le tableau clinique est aussi nuancé par des variations de sensibilité chez l’espèce hôte. Ainsi, 
les canards et les oies semblent être résistants aux virus hautement pathogènes pour le poulet. 
De même, les virus isolés chez les colombidés ne sont pathogènes chez le poulet qu’après un 
certain temps d’adaptation chez cette espèce. 
En règle générale chez la volaille, les souches faiblement pathogènes causent des troubles 
respiratoires légers et transitoires associés à un retard de croissance. Les souches de 
pathogénicité intermédiaire causent chez l’adulte des troubles généraux (dépression, anorexie, 
arrêt de la ponte chez les pondeuses) ainsi que des troubles respiratoires et nerveux chez 
certains individus. Chez les juvéniles, la létalité peut atteindre 50% et s’accompagne de 
troubles respiratoires marqués et de troubles nerveux centraux.  
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Les souches hautement pathogènes causent jusqu’à 100% de létalité. Elle s’accompagne de 
troubles respiratoires (dyspnée), digestifs (diarrhée) et nerveux (paralysie) aigus. On observe 
des lésions hémorragiques sur la trachée, le gésier, l’intestin. L’infection est le plus souvent 




Les signes cliniques permettent de suspecter la maladie de Newcastle mais seuls des examens 
complémentaires permettent d’établir un diagnostic de certitude (107). Sur animaux vivants les 
échantillons de choix pour le diagnostic sont les écouvillons cloacaux et trachéaux. Sur 
animaux morts, en plus des écouvillons, les échantillons de choix sont les prélèvements de 
trachée, de poumons, de sacs aériens, de rate, de cerveau, de foie, de cœur ainsi que du contenu 
intestinal. 
Sur ces échantillons, le diagnostic est généralement réalisé par culture et isolement du virus 
et/ou par détection du virus par RT-PCR. La culture du virus est réalisée sur œufs de poule 
embryonnés incubés pendant neuf à onze jours. Le liquide allantoïque est ensuite testé pour la 
présence d’hémagglutinine. En cas de résultat positif, le test d’inhibition de l’hémagglutination 
(IHA) avec des anticorps spécifiques d’AOAV-1 permet de typer le virus. La RT-PCR cible 
des régions conservées du génome, comme le gène de matrice, de nucléoprotéine ou de protéine 
de fusion. Le diagnostic sérologique peut aussi être utilisé. On privilégie classiquement des 
tests d’inhibition de l’hémagglutination et ELISA. 
 
7. Traitement et contrôle 
 
Il n’existe aucun traitement médical contre la maladie de Newcastle. 
Chez la volaille, la stratégie de contrôle passe à la fois par l’isolement et l’élimination des 
oiseaux infectés et par la prophylaxie sanitaire et médicale. L’objectif de la prophylaxie 
sanitaire est d’empêcher l’infection des volailles sensibles. Elle passe par le contrôle strict des 
flux de matériel, de personnel, d’aliment, d’oiseaux, par le nettoyage et la désinfection du 
matériel et des bâtiments et par la limitation des contacts entre la faune sauvage et les oiseaux 
captifs. L’objectif de la prophylaxie médicale via la vaccination est de limiter le risque 
d’infection et de transmission mais aussi de limiter l’expression clinique et la létalité. La 
politique de vaccination varie en fonction de la zone géographique considérée. Dans les zones 
où le virus circule de façon endémique, la vaccination a pour but de diminuer la pression 
d’infection alors que dans les zones où il est absent, notamment en Europe, elle a pour but une 
protection totale. Il existe trois types de vaccins, des vaccins inactivés, des vaccins vivants 
atténués et des vaccins vectorisés. L’utilisation de vaccins vivants pose néanmoins le problème 





B. Outarde houbara et élevage 
 
I. Outarde houbara  
 
Il existe 26 espèces d’outardes appartenant à l’ordre des otidiformes et à la famille des otididés 
(75). L’Outarde houbara est un oiseau paleartique appartenant au genre Chlamydotis. 
Longtemps considéré comme ne comprenant qu’une seule espèce subdivisée en trois sous 
espèces, le genre Chlamydotis est depuis 2014, scindé en deux espèces distinctes, sur la base 
de critères génétiques et comportementaux : l’Outarde houbara asiatique ou Outarde de 
Macqueen (Chlamydotis macqueenii) et l’Outarde houbara nord-africaine (Chlamydotis 
undulata), elle-même divisée en deux sous-espèces, Chlamydotis undulata undulata et 
Chlamydotis undulata fuerteventurae (114). Chlamydotis macqueenii est présente de la vallée 
du Nil en Egypte jusqu’au désert de Gobi en Chine. Chlamydotis undulata undulata est, elle, 
présente de la Mauritanie à l’Egypte alors que Chlamydotis undulata fuerteventurae est 
endémique des îles Canaries (Figure 9). 
 
 
Figure 9. Aire de répartition de Chlamydotis macqueenii et de Chlamydotis undulata. 
Crédits : Reneco. 
 
Dans la suite du manuscrit, les termes « outarde » ou « outarde houbara » font référence aux 
deux espèces, sauf mention contraire. 
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L’Outarde houbara est une outarde de taille moyenne avec un corps élancé. Elle présente un 
plumage assez pâle de couleur sable, moucheté de points noirs (Figure 10). Il existe un 
dimorphisme sexuel. Le mâle, plus imposant que la femelle, présente des plumes érectiles 
noires de chaque côté du cou jusqu’à la poitrine ainsi que des plumes érectiles blanches sur le 
sommet de la tête. La femelle mesure de 55 à 65 centimètres et pèse de 1200 à 1900 grammes. 
Le mâle mesure lui de 65 à 75 centimètres et pèse de 1800 à 2400 grammes. L’espérance de 




Figure 10. Outarde houbara nord-africaine femelle adulte (Chlamydotis undulata) à gauche et 
outarde houbara asiatique femelle adulte (Chlamydotis macqueenii) à droite.                       
Crédits : Y. Hingrat et IFHC. 
 
L’Outarde houbara est un oiseau grégaire, notamment hors saison de reproduction, formant 
alors de petits groupes de deux à dix individus (115).  Son comportement migrateur dépend de 
l’espèce considérée. L’Outarde houbara nord-africaine est une espèce majoritairement 
sédentaire. Néanmoins les femelles adultes peuvent parcourir des centaines de kilomètres entre 
les sites de reproduction et les sites d’hivernage distants. Les mâles quant à eux sont plus 
sédentaires. Ainsi l’espèce présente une migration dite partielle et différentielle (116). 
L’Outarde houbara asiatique est une espèce à migration partielle. Les populations qui se 
reproduisent en Asie Centrale et en Asie (Chine et Mongolie) sont strictement migratrices 
(117,118). Les populations de l’ouest et du centre du Kazakhstan hivernent en Iran, en Irak et 
au nord de l’Arabie Saoudite alors que les populations plus à l’est (est du Kazakhstan, Chine 
et Mongolie) hivernent en Afghanistan, au Pakistan, en Inde et dans la péninsule arabe. Les 
populations résidentes se distribuaient historiquement du Sinaï (Egypte) au Balûchistân 
(Pakistan), ainsi que dans la péninsule Arabe. Aujourd’hui quelques populations relictuelles 
persistent au Sinaï, au Balûchistân, en Oman, au sud de l’Iran et au Yémen, ou ont été 
réintroduites en Arabie Saoudite et aux Emirats Arabes Unis. Ainsi, populations migratrices et 
sédentaires coexistent dans ces régions pendant l’hivernage.  
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L’Outarde houbara est un oiseau omnivore opportuniste qui se nourrit d’une grande variété 
d’invertébrés et de végétaux mais aussi parfois de petits vertébrés (reptiles, rongeurs) (119–
121). Elle s’adapte aux variations locales et saisonnières de la disponibilité des ressources 
(122,123). Il n’est pas rare d’en observer dans les zones agricoles lorsque les ressources 
viennent à manquer (124,125).  
Le système socio-sexuel de l’Outarde houbara est de type lek diffus (116,126,127). Les mâles 
se regroupent dans une zone, tout en gardant une certaine distance entre eux et paradent de 
façon assez spectaculaire en trottinant avec la tête en arrière toutes plumes hérissées (Figure 
11). Les femelles visitent les mâles et choisissent ceux qui fertiliseront leurs œufs. La femelle 
s’occupe seule de l’élevage des jeunes. 
 
  
Figure 11. Mâle de Chlamydotis undulata en parade. Crédits : IFHC. 
 
La saison de reproduction est longue et varie selon l’espèce et la zone géographique. De 
manière générale, les mâles commencent à parader en janvier et les femelles commencent à 
pondre quelques semaines plus tard. La ponte s’étale de février à juin pour l’espèce nord-
africaine (126) alors qu’elle est plus courte pour l’espèce asiatique, de mars à mai. Le nid est 
une simple cuvette creusée à même le sol par l’oiseau, souvent à proximité d’un buisson (Figure 
12). La ponte est généralement composée de deux à trois œufs chez l’espèce nord-africaine et 
de trois à quatre œufs pour l’espèce asiatique (128). La femelle couve seule pendant 22 à 24 
jours (126). Les poussins nidifuges sont ensuite nourris avec des insectes par la mère pendant 
plusieurs jours. Ils restent avec elle entre deux et trois mois bien qu’étant capables d’effectuer 




Figure 12. Nid de Chlamydotis macqueenii avec deux œufs, NARC, printemps 2017.                              
Crédits : J. Hirschinger. 
 
L’Outarde houbara est un oiseau inféodé aux environnements désertiques. On la retrouve dans 
l’ensemble des régions arides à semi arides de son aire de répartition, des plaines côtières aux 
hauts plateaux en passant par les déserts et les steppes. Elle a tendance à fuir la présence de 
l’Homme (124,129,130). 
Les tailles de populations de ces deux espèces sont peu connues et difficilement estimables. 
Néanmoins, selon BirdLife International, la population d’outardes houbara nord-africaines 
était de 20000 à 50000 individus (13000 à 33000 individus reproducteurs) en 2016. L’espèce 
est en déclin depuis le début des année 1990, déclin estimé à environ 25% entre 1984 et 2004 
(131). Mais ce taux a très vraisemblablement diminué et la tendance s’est peut-être même 
inversée depuis quelques années. Ainsi, les dernières études menées dans l’Oriental marocain 
montrent que le programme de renforcement mis en place a un effet positif sur la dynamique 
de population, permettant notamment l’arrêt du déclin (132). Selon BirdLife International, la 
population d’outardes houbara asiatiques est de 50000 à 100000 individus (33000 à 67000 
individus reproducteurs), dont plus de 50% localisés au sud du Kazakhstan. L’espèce est elle 
aussi globalement en déclin, estimé entre 26 et 36% entre 2000 et 2009 au Kazakhstan (133). 
Néanmoins, depuis quelques années les populations semblent s’être stabilisées dans certaines 
régions et on peut être même augmentées. Les deux espèces restent actuellement catégorisées 
comme Vulnérable sur la Liste Rouge de l’Union Internationale pour la Conservation de la 
Nature (IUCN) (131,133) et figurent en annexe 1 de la Convention sur le commerce 
international des espèces de faune et de flore sauvage menacées d’extinction (CITES) car la 
tendance est difficile à évaluer.  
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Le déclin généralisé de l’Outarde houbara s’explique par de multiples facteurs au premier rang 
desquels figurent la dégradation de l’habitat (urbanisation et intensification de l’agriculture), 
la chasse non régulée et le braconnage (134,135). La chasse au faucon, pratiquée depuis des 
siècles par les peuples arabes, est une tradition forte dans les pays du Golfe où l’outarde est le 
gibier de prédilection. L’intensification de cette chasse, grâce à la modernisation des moyens 
logistiques, en fait la principale menace pour les populations d’outardes (114,136,137). De 
plus, elle implique une augmentation de la demande en outardes nécessaire à l’entrainement 
des faucons qui se traduit par le braconnage et le trafic de ces oiseaux, notamment au Pakistan 
et en Iran. Chasse et braconnage seraient responsables de plus de 70% de la mortalité observée 
sur certaines zones d’hivernage (138). Enfin, la dégradation de l’habitat, via la diminution des 
ressources disponibles engendrée par le surpâturage ou la diminution du couvert végétal ou via 
le dérangement des femelles nicheuses, a également un impact conséquent sur les populations 
d’outardes (139). 
 
II. Elevage conservatoire d’outardes houbara aux 
Emirats Arabes Unis 
 
1. Acteurs  
 
Face au déclin des populations sauvages, des programmes de conservation ont été mis en place 
depuis la fin des années 1980. Le premier élevage conservatoire, le National Wildlife Research 
Center (NWRC) a été créé en 1986 en Arabie Saoudite et d’autres ont suivi ensuite en Afrique 
du Nord, au Moyen Orient et en Asie centrale. Dans le but de fédérer les efforts de conservation, 
l’International Fund for Houbara Conservation (IFHC, http://www.houbarafund.org) a vu le 
jour en 2006 sous l’impulsion de son Excellence Sheikh Khalifa bin Zayed al Nahyan, président 
des Emirats Arabes Unis. Ses objectifs sont les suivants :  
- Etablir un réseau de projets de conservation dédiés à la préservation de l’Outarde 
houbara en captivite et dans son habitat naturel et assurer leur maintient sur le long 
terme au travers de collaborations internationales ; 
- Contribuer à une gestion raisonnée de l’espèce tout en participant au développement 
social, économique et environnemental des pays de son aire de répartition. 
L’IFHC s’est ainsi fixé pour mission de régénérer et de conserver les populations d’outardes 
houbara dans le milieu sauvage au travers une politique interventionniste dont le but est de 
permettre le développement de populations stables et durables au maximum des capacités 







Actuellement, l’IFHC comprend quatre projets : 
- Le National Avian Research Center (NARC), fondé en 1989 aux Emirats Arabes Unis ; 
- L’Emirates Center for Wildlife Propagation (ECWP), fondé en 1995 au Maroc ; 
- Le Sheikh Khalifa Houbara Breeding Center Kazakhstan (SKHBC-KZ), fondé en 2008 
au Kazakhstan ; 
- Le Sheikh Khalifa Houbara Breeding Center Abu Dhabi (SKHBC-AD), fondé en 2012 
aux Emirats Arabes Unis. 
L’IFHC a confié la supervision de ses projets à la société Reneco International Wildlife 
Consultants LLC. (http://www.reneco.net/) fondée en 1986, afin d’apporter une expertise 
technique et scientifique à la conservation de l’Outarde houbara. Ainsi l’ECWP est sous la 
supervision de Reneco depuis 1996, le SKHBC-KZ depuis 2009, le NARC depuis 2010 et le 
SKHBC-AD depuis 2012. En plus de ces quatre projets, Reneco gère aussi depuis 2010 
l’Emirates Center for Conservation of Houbara (ECCH), fondé en 2007 en Ouzbékistan par 
son Excellence Sheikh Mohammed bin Rashid al Maktum, prince héritier de Dubaï. 
L’étude présentée ici a été menée sur les sites du NARC et du SKHBC-AD aux Emirats Arabes 
Unis. 
Reneco s’efforce de mener, de concert avec l’IFHC, une stratégie cohérente sur l’ensemble des 
projets dont elle a la charge. Cette stratégie a pour objectif principal le maintien de populations 
viables compatibles avec la persistance d’une chasse traditionnelle, au travers d’une gestion 
cohérente des populations (140). Cette stratégie se décompose en quatre grand axes, définis 
selon les recommandations de l’IUCN (141) : 
- Entreprendre des recherches fondamentales et appliquées (sur le terrain et en captivité) 
pour acquérir les connaissances essentielles sur la biologie et l’écologie des espèces ; 
- Maintenir une population captive viable tout en maintenant le potentiel génétique initial 
et assurer la production d’individus propices aux lâchers ;  
- Identifier les zones favorables à la création d’aires protégées et assurer la protection 
effective des populations ; 
- Renforcer les populations existantes par des lâchers réguliers et supplémenter les aires 
dédiées à la chasse régulée. 
Un cinquième axe se rajoute dans les pays où la communauté de fauconniers est importante, 
consistant à fournir des outardes produites en captivité pour l’entrainement des faucons afin de 
lutter contre le braconnage et le trafic d’oiseaux sauvages. Depuis leur création, ces différents 
projets ont permis la production de 188891 outardes houbara nord-africaines et 166740 
outardes houbara asiatiques.  
 
2. Fonctionnement général   
 
Les projets sont tous conçus sur le même modèle et on y retrouve différentes zones : une zone 
d’élevage (bâtiments d’élevage, laboratoire, clinique vétérinaire, élevage d’insectes et culture 
de luzerne, etc.), une zone administrative et logistique (bureaux, entrepôts, ateliers, etc.) et une 
zone résidentielle et récréative (logements, restaurant, jardins, etc.).  
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Les bâtiments d’élevage sont eux même regroupés géographiquement et fonctionnellement en 
unités dédiées à chacune des phases du processus d’élevage. En fonction de l’unité d’élevage 
et du devenir de l’oiseau, les outardes captives sont hébergées en bâtiments ou à l’extérieur, en 
cages individuelles ou en volières collectives. Les densités sont aussi fonction de l’unité 
d’élevage et du devenir de l’oiseau mais restent globalement faibles comparées à celles 
communément observées en élevage avicole.  
Afin de maximiser la reproduction et d’optimiser la diversité génétique, des techniques de 
reproduction et d’élevage artificiels sont utilisées (142,143). Durant la saison de reproduction, 
la semence des mâles est collectée et analysée avant d’inséminer les femelles. Les œufs sont 
ensuite collectés et incubés artificiellement afin de provoquer une ponte de remplacement. Les 
poussins sont ensuite élevés à la main selon deux protocoles différents selon leur devenir : 
- Oiseaux destinés à être lâchés  
o pour le renforcement des populations sauvages: l’objectif est de permettre 
l’acquisition d’un comportement sauvage, notamment la recherche de 
nourriture et l’habituation au manque d’eau, afin de maximiser le taux de survie 
après le lâcher qui s’effectue entre les âges de trois mois et un an. Ces oiseaux 
sont élevés en volières extérieures par petits groupes (de 12 à 24 individus par 
volière) avec des contacts humains réduits au minimum. 
o pour la chasse ou l’entrainement des faucons : les oiseaux sont élevés selon le 
même protocole mais peuvent, selon les besoins, être maintenus en volières 
pendant plus d’un an. De ce fait, différentes générations peuvent cohabiter 
pendant plusieurs mois. 
- Oiseaux destinés au renouvellement des reproducteurs : l’objectif est d’habituer les 
oiseaux à la captivité et a l’Homme (imprégnation) et ainsi faciliter la reproduction 
artificielle. Ces oiseaux sont élevés en cage individuelle, à l’extérieur ou à l’intérieur 
en fonction des conditions météorologiques. 
 
3. Sites du NARC et du SKHBC-AD 
 
Les deux sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD sont situés dans l’émirat d’Abu Dhabi 
aux Emirats Arabes Unis, à dix kilomètres au sud du plus proche village, Sweihan (Figure 3). 
Le NARC (N24.39600 E55.43630) est une enceinte fermée de 4000 hectares (Figure 13). Le 
site d’élevage en lui-même, construit dans un reg, ne représente que 360 hectares. Les abords 
des différents bâtiments, des allées et des clôtures sont plantés de différentes essences d’arbres 
et de buissons (Phoenix dactylifera, Prosopis cineraria, Salvadora persica, Ziziphus spina-
christi) irrigués artificiellement (Figure 14). On trouve aussi des jardins plantés de gazon et de 
différentes essences de plantes ornementales exotiques. Le reste de l’enceinte est une vaste 
étendue de dunes de sables entrecoupées de regs sur laquelle pousse une végétation clairsemée 
composée de buissons et de plantes basses (Cornulaca monocantha, Cyperus conglomeratus, 
Dipterygium glaucum, Haloxylon salicornicum, Paniculum turgidum, Tribulus omanense, 






Figure 13. Vue aérienne du NARC. Crédits : IFHC. 
 
Figure 14. Détail des allées végétalisées du NARC. Crédit : J. Delannoy 
 
Le SKHBC-AD (N24.35389 E55.44333) est une enceinte fermée de 620 hectares, elle-même 
incluse dans une enceinte de 2440 hectares utilisée comme palmeraie et réserve de faune 
sauvage (Figure 15). La majeure partie du site d’élevage est un reg sur lequel sont construits 
les différents bâtiments mais les zones végétalisées sont bien plus importantes qu’au NARC.  
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On retrouve les mêmes allées plantées d’arbres irrigués mais on trouve aussi des zones de forêt 
artificielle, plantées de différentes variétés d’arbres et de buissons (Leptadenia pyrotechnica, 
Prosopis cineraria, Salvadora persica, Ziziphus spina-christi) (Figure 16). 
 
 
Figure 15. Vue aérienne du SKHBC-AD. Crédits : IFHC. 
 




Les deux sites sont situés à environ 80 kilomètres de la côte, 110 kilomètres d’Abu Dhabi, 90 
kilomètres de Dubai, 30 kilomètres d’Al Ain et seulement 13 kilomètres de l’agglomération la 
plus proche, Sweihan. Ils sont distants de cinq kilomètres et sont reliés par une route bordée 
d’arbres et de buissons irrigués. Entre les deux sites et tout autour, l’environnement est 
majoritairement constitué de dunes de sable et de regs. Néanmoins, de nombreux sites 
anthropisés sont présents à proximité immédiate, notamment des sites d’élevage de bétail et de 
volaille, et des exploitations agricoles (Figure 24. Sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD 
(périmètres verts) et site environnants (points blancs et rouges) au sein du périmètre de 15 
kilomètres (périmètre bleu). Les sites environnants signalés en rouge correspondant à des 
fermes avicoles. L’étoile noire correspond à l’agglomération de Sweihan. Crédits : Reneco.). 
La mise en défens des sites et les modifications anthropiques apportées, notamment les 
plantations ornementales et l’irrigation, permettent à la végétation de se développer de manière 
importante ce qui fournit ressources et refuge à une multitude d’espèces animales sauvages. 
 
4. Enjeux sanitaires et gestion  
 
Depuis le premier projet fondé en 1986, de nombreuses affections ont été décrites chez 
l’Outarde houbara captive (63,74,144–152). Il est ainsi admis que, dans des conditions 
d’élevage adéquates, les outardes captives sont plus susceptibles de présenter des traumatismes 
et des affections métaboliques que des maladies infectieuses. 
Néanmoins, en 2018, les maladies infectieuses représentaient 38% des diagnostics ante-
mortem et 62% des diagnostics post-mortem au NARC. Ces taux étaient respectivement de 37 
et 72% chez les juvéniles et 39 et 52% chez les adultes. Au SKHBC-AD, ces taux étaient 
respectivement de 37 et 63% dans la population totale, de 34 et 55% chez les juvéniles et de 
40 et 71% chez les adultes. Parmi les maladies infectieuses, une grande majorité était 
imputables à des infections bactériennes secondaires. Les infections primaires, bactériennes ou 
virales, étaient relativement rares.  
Ces maladies infectieuses peuvent provoquer occasionnellement une morbidité et une létalité 
importantes chez les outardes captives et engendrer un risque non négligeable pour les projets 
de conservation. Ainsi, quelques épisodes infectieux notables ont eu lieu au NARC et au 
SKHBC-AD lors des dernières années : 
- Avipoxvirose en 2010 ; 
- Salmonellose à Salmonella Arizonae en 2011 ; 
- Salmonellose à Salmonella Enteritidis en 2012 ; 
- Collibacillose à Escherichia coli hautement pathogène en 2013 ; 
- Influenza aviaire faiblement pathogène due à un sous-type H9N2 en 2015 et 2017 ; 
- Maladie de Newcastle en 2018. 
Certains de ces épisodes ont fortement questionné le rôle de l’avifaune sauvage dans 
l’introduction des agents pathogènes impliqués. En effet, la grande diversité des souches virales 
ou bactériennes détectées laisse supposer des introductions multiples potentiellement liées au 
compartiment sauvage (153). 
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Cette hypothèse est d’autant plus vraisemblable que les autres sources potentielles 
d’introduction (dissémination par liens de filières ou facteurs anthropiques) sont étroitement 
contrôlées.  
En effet, l’aliment et l’eau, seuls intrants des sites, sont méticuleusement et régulièrement 
analysés avant distribution aux outardes captives tandis que le personnel qui travaille sur les 
sites est dans l’immense majorité logé sur place et n’a donc aucun contact avec d’autres 
structures d’élevage. Les véhicules extérieurs quant à eux sont méticuleusement désinfectés 
avant leur entrée sur les sites et des règles de biosécurité strictes sont imposées aux visiteurs 
extérieurs.  
Afin de prévenir l’apparition de tels épisodes infectieux, la stratégie sanitaire en vigueur sur 
les différents projets s’appuie sur deux axes principaux : l’épidémiosurveillance et la 
prophylaxie. 
L’épidémiosurveillance a pour objectif d’évaluer les risques sanitaires auxquels sont exposés 
les élevages, de détecter précocement l’apparition de maladies et de démontrer l’absence ou à 
défaut de quantifier l’importance de certaines affections dans les élevages. Ainsi, de nombreux 
échantillons sont collectés et analysés à la fois chez les oiseaux captifs, dans l’environnement 
et chez l’avifaune sauvage. Cet axe s’appuie sur différents outils :  
- le dépistage et la surveillance évènementielle des principales maladies infectieuses de 
l’Outarde houbara (influenza aviaire, maladie de Newcastle, variole aviaire, 
colibacillose, salmonellose, mycoplasmose, etc.) ; 
- une veille sanitaire non spécifique basée sur l’analyse des bases de données et le calcul 
des différents indicateurs épidémiologiques (taux de morbidité et létalité) ; 
- les laboratoires de diagnostic in situ et les laboratoires partenaires pour la réalisation 
des analyses et l’exploration des anomalies détectées. 
Cette épidémiosurveillance passe notamment par la mise en place et le dépistage de cohortes 
d’oiseaux sentinelles. Ainsi, un certain nombre d’oiseaux non vaccinés sont élevés dans les 
mêmes conditions que leurs congénères vaccinés et font régulièrement l’objet de prélèvements 
sanguins pour la recherche de différents agents pathogènes. Le tableau ci-dessous présente les 
résultats obtenus dans le cadre du dépistage des oiseaux sentinelles pour la période 2015-2017 
sur les sites du NARC et du SKHBC-AD (Tableau 1).  
L’épidémiosurveillance concerne aussi dans une moindre mesure l’avifaune sauvage. Ainsi, 
lors de l’année 2015, une surveillance active de l’avifaune sauvage a été réalisée à travers la 
capture régulière et le dépistage de petites cohortes d’oiseaux sauvages. Toutefois, par manque 
de recul sur les espèces devant être l’objet de la surveillance et en l’absence de protocole bien 
établi, cette surveillance active a été abandonnée au profit d’une surveillance passive passant 
par la collecte et le dépistage des carcasses d’oiseaux sauvages trouvés morts sur les sites. 
Malheureusement, en raison de l’état de dessiccation avancée de la majorité des carcasses 
collectées, il a été choisi de mettre un terme à cette surveillance dans les premiers mois de ce 
projet de recherche.
Le second axe de la stratégie sanitaire, la prophylaxie, a pour but de limiter l’introduction, la 
dissémination et la persistance des agents pathogènes. Elle est elle-même divisée en deux axes : 
la biosécurité et la prophylaxie médicale. La biosécurité est assurée par l’organisation des 
bâtiments d’élevage en unités épidémiologiques au sein desquels les oiseaux captifs sont 
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regroupés par classe d’âge et par devenir. Ces unités sont elles-mêmes divisées en sous-unités 
permettant leur confinement si besoin. Leur accès est limité et contrôlé. Personnel et matériel 
sont spécifiques à chaque unité.  
Les flux entrants ou sortants (oiseaux, personnel, matériels, déchets) sont contrôlés et le 
principe de la marche en avant s’applique. Enfin, des protocoles de nettoyage, de désinfection, 
de lutte contre les nuisibles et de vide sanitaire sont en vigueur, eux-mêmes issus des 
recommandations internationales (154). 
La prophylaxie médicale est basée sur la vaccination contre l’influenza aviaire, la maladie de 
Newcastle et la variole aviaire ainsi que sur le traitement préventif des helminthoses 
intestinales. Ainsi, les oiseaux juvéniles reçoivent une primo-vaccination et un traitement 
antiparasitaire vers l’âge d’un à deux mois. Les individus reproducteurs juvéniles et adultes 
reçoivent un rappel annuel. La vaccination contre l’influenza aviaire se base sur une double 
vaccination : le vaccin Gallimune 208 (souche H9N2 faiblement pathogène inactivée) avec une 
primo-vaccination à 10 jours et un rappel à 30 jours et le vaccin Volvac AI (souche H5N2 
hautement pathogène inactivée) avec une primo-vaccination à 30 jours et un rappel à 60 jours. 
La vaccination contre la maladie de Newcastle utilise elle aussi le vaccin Gallimune 208 
(souche Ulster 2C inactivée) avec une primo-vaccination à 10 jours et un rappel à 30 jours. La 
vaccination contre la variole aviaire utilise le vaccin vivant atténué Poulvac P Canary (souche 














 Tableau 1. Résultats du screening des oiseaux sentinelles sur la période 2015-2017 sur les sites du NARC et du SKHBC-AD. Les tests utilisés sont l’inhibition de l’hémaglutination (AIV et NDV) et le test 
d’hémaglutination rapide (Mycoplasma sp et Salmonella pullorum/gallinarum). Les prévalences sont calculées avec Epitools epidemiological calculators (Sergeant, ESG, 2019. Epitools epidemiological calculators. 
Ausvet Pty Ltd. Available at: https://epitools.ausvet.com.au/) en considérant une sensibilité de 0.9 et une spécificité de 0.99. Les intervalles de confiance à 95% sont présentés. n : effectif, + : échantillons positifs, p : 
prévalence.
 
AIV H5 AIV H7 AIV H9 AOAV-1 M. gallisepticum M. synoviae S. 
pullorum/gallinarum 
 n + p n + p n + p n + p n + p n + p n + p 
2015                      
Trimestre 
1 219 0 
0% 
[0.0 - 0.8] 219 0 
0% 
[0.0 - 0.8] / / / 218 37 
18.0% 
[13.0 - 24.2] 217 0 
0% 
[0.0 - 0.8] 217 0 
0% 
[0.0 - 0.8] 217 0 
0% 
[0.0 - 0.8] 
Trimestre 
2 624 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 621 0 
0% 
[0.0 - 0.0] / / / 620 51 
8.1% 
[6.0 - 10.9] 613 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 609 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 619 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 
Trimestre 
3 155 0 
0% 
[0.0 - 1.6] 155 0 
0% 
[0.0 - 1.6] / / / 155 0 
0% 
[0.0 - 1.6] 154 0 
0% 
[0.0 - 1.6] 147 0 
0% 
[0.0 - 1.7] 172 0 
0% 
[0.0 - 1.3] 
Trimestre 
4 150 0 
0% 
[0.0 - 1.7] 175 0 
0% 
[0.0 - 1.3] 437 11 
1.7% 
[0.5 - 3.9] 184 3 
0.7% 
[0.0 - 4.1] 120 0 
0% 
[0.0 - 2.4] 117 0 
0% 
[0.0 - 2.5] 117 0 
0% 
[0.0 - 2.5] 
Total 1148 0 0% [0.0 - 0.0] 1170 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 437 11 
1.7% 
[0.5 - 3.9] 1177 91 
7.6% 
[6.0 - 9.4] 1104 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 1090 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 1125 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 
2016                      
Trimestre 
1 379 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 375 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 372 3 
0% 
[0.0 - 1.5] 379 25 
6.3% 
[3.9 - 9.6] 365 1 
0% 
[0.0 - 0.6] 361 1 
0% 
[0.0 - 0.6] 350 0 
0% 
[0.0 - 0.1] 
Trimestre 
2 169 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 169 0 
0% 
[0.0 - 1.4] 274 3 
0.1% 
[0.0 - 2.4] 315 69 
23.5% 
[18.8 - 29.0] 80 0 
0% 
[0.0 - 4.0] 76 0 
0% 
[0.0 - 4.3] 53 0 
0% 
[0.0 - 6.8] 
Trimestre 
3 200 5 
1.7% 
[0.1 - 5.3] 188 0 
0% 
[0.0 - 1.1] 199 6 
2.3% 
[0.0 - 6.1] 200 18 
9.0% 
[5.4 - 14.4] 54 0 
0% 
[0.0 - 6.3] 54 0 
0% 
[0.0 - 6.3] 54 0 
0% 
[0.0 - 6.3] 
Trimestre 
4 182 0 
0% 
[0.0 - 1.2] 181 0 
0% 
[0.0 - 1.2] 180 0 
0% 
[0.0 - 1.2] 182 15 
8.1% 
[4.6 - 13.7] 50 0 
0% 
[0.0 - 6.9] 49 0 
0% 
[0.0 - 7.0] 47 0 
0% 
[0.0 - 7.4] 
Total 930 5 0% [0.0 - 0.3] 913 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 1025 12 
0.2% 
[0.0 - 1.2] 1076 127 
12.1% 
[10.1 - 14.5] 549 1 
0% 
[0.0 - 0.0] 540 1 
0% 
[0.0 - 0.0] 504 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 
2017                      
Trimestre 
1 292 0 
0% 
[0.0 - 0.3] 291 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 289 4 
0.4% 
[0.0 - 2.8] / / / / / / / / / / / / 
Trimestre 
2 171 0 
0% 
[0.0 - 1.4] 171 0 
0% 
[0.0 - 1.4] 170 13 
7.5% 
[4.0 - 13.1] 141 32 
24.4% 
[17.5.0 - 32.9] / / / / / / / / / 
Trimestre 
3 / / / / / / / / / / / 
 
/ / / / / / / / / / 
Trimestre 
4 254 0 
0% 
[0.0 - 0.6] 254 0 
0% 
[0.0 - 0.6] 254 0 
0% 
[0.0 - 0.6] 252 9 
2.9% 
[1.0 - 6.3] 73 0 
0% 
[0.0 - 4.5] 73 0 
0% 
[0.0 - 4.5] 73 0 
0% 
[0.0 - 4.5] 
Total 717 0 0% [0.0 - 0.0] 716 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 713 17 
1.4% 
[0.4 - 2.9] 393 41 
10.6% 
[7.6 - 14.4] 73 0 
0% 
[0.0 - 4.5] 73 0 
0% 
[0.0 - 4.5] 73 0 
0% 
[0.0 - 4.5] 
2015-2017                      
Total 2795 5 0% [0.0 - 0.0] 2799 0 
0% 
[0.0 - 0.0] 2175 40 
0.9% 
[0.4 - 1.7] 2646 259 
9.9% 
[8.7 - 11.2] 1726 1 
0% 
[0.0 - 0.0] 1703 1 
0% 
[0.0 - 0.0] 1702 0 
0% 

























A. Etude des communautés d’oiseaux sauvages des sites 
d’élevage et des sites environnants, de leurs 
mouvements entre les sites et à l’extérieur et de leurs 




L’interface avifaune captive – avifaune sauvage fait actuellement l’objet d’un intérêt 
grandissant (28,108). La limitation des contacts entre ces deux compartiments fait partie des 
mesures de biosécurité en élevage depuis des décennies (154,155). Les nombreuses méthodes 
de lutte qui ont ainsi vu le jour (abattage, filets protecteurs, dispositifs d’effarouchement) sont 
souvent couteuses et contraignantes logistiquement parlant et décevantes sur le long terme en 
raison notamment d’un phénomène d’habituation (156–158). 
Pour gagner en efficacité, la prévention des contacts entre l’avifaune sauvage et les oiseaux en 
captivité doit prendre en compte certaines données écologiques comme la diversité des espèces 
en présence, leur écologie comportementale et leur démographie. Ainsi, la caractérisation de 
l’avifaune locale est un prérequis à l’établissement d’un plan de gestion sanitaire efficace (98). 
Cependant, les rares études consacrées au risque sanitaire représenté par l’avifaune sauvage se 
sont majoritairement cantonnées à la description des agents pathogènes hébergés par ces 
populations et peu ou pas à l’écologie de leur transmission (mouvements et contacts avec les 
populations cibles). Les rares études qui s’y sont attelées ont été menées en zone tempérée dans 
des contextes dits à haut risque, c’est-à-dire dans des zones où les densités d’oiseaux captifs 
et/ou d’oiseaux sauvages sont particulièrement élevées (159–163). A notre connaissance, 
aucune étude de ce type n’a été conduite dans un environnement désertique comme celui de 
notre étude. 
Néanmoins, les milieux désertiques ne sont pas dénués de faune sauvage, ni d’activités 
agricoles. Or, les activités agricoles comme l’élevage sont reconnues comme étant un important 
facteur de modification des patterns de distribution de l’avifaune sauvage (49). Elles peuvent 
conduire, entre autres, à des modifications structurelles (richesse), démographiques 
(abondance), écologiques (espèces généralistes, synanthropiques) et comportementales 
(phénologie, modification des routes migratoires) (44–48). Le phénomène est encore accentué 
en région désertique où un « effet oasis », c’est-à-dire la concentration de ressources dans une 
zone limitée, provoque l’établissement de communautés florissantes d’oiseaux sauvages à 
proximité des exploitations agricoles (70–72). C’est le cas des deux sites d’élevage d’outardes 
houbara de notre étude. Qui plus est, ces deux sites sont situés à proximité de nombreux sites 
eux aussi très attractifs pour l’avifaune sauvage, et notamment d’élevages de volailles. 
Dans cette partie du projet de thèse, nous avons donc voulu décrire les communautés d’oiseaux 
sauvages présentes sur les deux sites du NARC et du SKHBC-AD et sur les sites environnants. 
Nous avons ensuite étudié les déplacements des espèces identifiées comme dominantes entre 
les deux sites d’élevage et vers les sites environnants.  
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Enfin, nous nous sommes attachés à quantifier et à caractériser les contacts entre oiseaux 
sauvages et outardes captives au sein des sites d’élevages. 
 
II. Matériel et méthodes 
 
1. Caractérisation des communautés d’oiseaux sauvages des 
sites d’élevage 
 
a. Capture - Recapture 
 
Afin de caractériser les communautés d’oiseaux sauvages présentes sur les sites d’élevage, 
nous avons mis en place un protocole de capture - recapture. Dans le cadre de notre étude, nous 
avons utilisé principalement deux méthodes de capture : les filets japonais et les pièges en V 
(Figures 17 et 18). Occasionnellement, d’autres méthodes de capture ont été utilisées (capture 
sur nid, capture à l’épuisette). Ces deux méthodes de capture principales ont été sélectionnées 
dans le but de capturer des oiseaux de comportement et d’écologie différents et d’obtenir ainsi 
un échantillon le plus représentatif possible des populations des deux sites d’élevage. 
 
 





Figure 18. Piège en V installé sur le site du SKHBC-AD. Le tunnel situé au bas du piège a 
pour but de permettre l’entrée des oiseaux marcheurs, comme les francolins gris. La 
couverture présente au sommet du piège n’est pas présente lorsque le piège est armé, elle a ici 
pour but d’éviter la sortie des oiseaux capturés au moment de la collecte. Noter les gamelles 
de granulés et d’eau pour l’appâtage. Crédits : J. Hirschinger. 
 
Trois modèles de filets japonais de caractéristiques différentes (longueur, poly/monofilament, 
maillage) ont été utilisés (Ecotone® Mist Net 716/12, Ecotone® Mist Net 1022/18L and 
Ecotone® Ultra Thin Mist Nets - M-20/15) pour un total 186 mètres de filets. Ces filets ont été 
déployés par petits groupes en différents endroits des sites d’élevage dans des zones 
végétalisées propices à la capture. Au total, 13 stations de capture ont été mise en place sur le 





Figure 19. Localisation des 13 stations de capture au filet japonais utilisées entre janvier 2016 
et décembre 2017 sur le site du NARC. Crédits : Reneco. 
 
Figure 20. Localisation des 20 stations de capture au filet japonais utilisées entre janvier 2016 




Chaque station de capture était utilisée pendant environ une semaine avant d’être déplacée afin 
de limiter l’habituation des oiseaux. Certaines stations ont été utilisées une seule fois au cours 
de l’étude, d’autres à de nombreuses reprises. Lors des évènements de captures, les filets étaient 
déployés pendant environ quatre heures à partir du lever du soleil et pendant environ deux 
heures avant la tombée de la nuit. Pendant tout le temps de capture, ils étaient vérifiés toutes 
les 30 minutes afin de collecter les oiseaux capturés. 
Les pièges en V étaient installés à demeure sur les sites du NARC et du SKHBC-AD à 
proximité des principales zones végétalisées. Les jours d’utilisation, ils étaient appâtés peu 
après le lever du soleil avec des granulés pour oiseaux et de l’eau disposés au sol dans des 
gamelles. Les oiseaux capturés étaient ensuite collectés deux fois dans la journée, la première 
fois en fin de matinée et la deuxième fois en début d’après-midi. Après la deuxième collecte, 
les pièges étaient désarmés et sécurisés jusqu’à leur prochaine utilisation. Au total, 24 pièges 
ont été utilisés sur le site du NARC et 23 sur le site du SKHBC-AD (Figures 21 et 22). 
 
 
Figure 21. Localisation des pièges en V utilisées entre janvier 2016 et décembre 2017 sur le 





Figure 22. Localisation des pièges en V utilisées entre janvier 2016 et décembre 2017 sur le 
site du SKHBC-AD. Crédits : Reneco. 
 
Filets et pièges ont été utilisés de janvier 2016 à décembre 2017 au cours de quatre sessions de 
terrain afin de couvrir l’essentiel des évènements de migration, d’hivernage et de reproduction 
de la plupart des espèces susceptibles d’utiliser les sites de manière permanente ou 
occasionnelle. Aucune capture n’a eu lieu pendant les mois d’été afin de minimiser le stress 
thermique et d’éviter une surmortalité des oiseaux capturés. L’effort de capture déployé a varié 
au cours du temps afin de libérer du temps pour d’autres tâches, avec une première phase 
intensive dans le but de capturer un maximum d’individus puis une seconde phase plus 
modérée dans le but de réaliser un suivi longitudinal des populations. De plus, l’utilisation des 
filets a progressivement été réduite au profit de l’utilisation des pièges. Au total, les filets 
japonais et les pièges en V ont respectivement été utilisés lors de 117 et 99 évènements de 










Tableau 2. Méthodes et effort de capture. 
Méthode de capture Session de capture Evènements de capture (en jours) Fréquence 
Filets japonais 
 
27 janvier 2016 –    
09 juin 2016 
60 4 jours par semaine, 
1 semaine sur 2 sur 
chaque site 
20 septembre 2016 – 
13 decembre 2016 
20 2 jours par semaine, 
1 semaine sur 2 sur 
chaque site 
26 janvier 2017 –    
21 juin 2017 
19 occasionellement 
11 septembre 2017 – 
07 decembre 2017 
18 occasionellement 
Total 117 / 
Pièges en V 
 
27 janvier 2016 –    
09 juin 2016 
41 2 jours par semaine, 
1 semaine sur 2 sur 
chaque site 
20 septembre 2016 – 
13 decembre 2016 
29 2 jours par semaine, 
1 semaine sur 2 sur 
chaque site 
26 janvier 2017 –    
21 juin 2017 
15 1 jour par semaine, 
1 semaine sur 2 sur 
chaque site 
11 septembre 2017 – 
07 decembre 2017 
14 1 jour par semaine, 
1 semaine sur 2 sur 
chaque site 
Total 99 / 
 
b. Manipulation des oiseaux capturés 
 
Les oiseaux capturés étaient maintenus dans des sacs de contention et placés au calme et à 
l’abri de la chaleur jusqu’à leur manipulation par des opérateurs expérimentés. 
Chaque oiseau était ensuite identifié individuellement par une bague métallique Mekanista® 
gravée avec un code alphanumérique unique apposé sur la patte droite. Il recevait en plus une 
bague plastique colorée dont la couleur était fonction du site d’élevage (rouge pour le NARC, 
bleu pour le SKHBC-AD) apposée sur la patte gauche. De plus, chaque oiseau était identifié 
individuellement par un transpondeur électronique (Passive Integrative Transponder, Cannula 
2.6*0.15*40mm TROVAN®) implanté sous la peau dans la région thoracique droite à l’aide 
d’un applicateur à usage unique (Transponder TROVAN® applicator IDEN®) avec 
désinfection préalable de la zone à l’alcool. La plaie d’introduction était ensuite refermée avec 





Figure 23. Individu de bulbul à oreillons blancs lors de sa recapture sur le site du SKHBC-
AD. Noter la bague métallique (patte droite), la bague plastique bleue (patte gauche) et le 
transpondeur électronique en place (région thoracique droite). Crédits : G. Monchaux. 
 
Une fois identifiée, l’espèce de chaque oiseau était minutieusement notée, tout comme l’âge et 
le sexe (164,165). Enfin, masse et longueur d’aile pliée étaient mesurées. Le rejet des 
transpondeurs (après relâcher) observé chez les oiseaux recapturés s’est limitée à 0,6%. La 
mortalité induite par la manipulation des oiseaux (de la collecte au relâcher) a été de 0,6%. 
 
c. Estimation des tailles de population des espèces dominantes  
 
Grace aux données de capture-recapture, les tailles de populations des espèces dominantes ont 
pu être estimées. Ces estimations ont été réalisées à l’aide du logiciel E-Surge (166).  
Les données de captures ont été regroupées par mois puis les histoires de vie obtenues ont été 
analysées au travers la construction de modèles de Markov pour chaque espèce et sur chaque 
site. Le meilleur modèle a ensuite été sélectionné en fonction de son AIC (Akaike Information 
Criterion) (167) et la taille de population estimée selon ce modèle. 
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2. Caractérisation des communautés d’oiseaux sauvages des 
sites environnants 
 
Afin de caractériser les communautés d’oiseaux sauvages présentes sur les sites environnants, 
nous avons mis en place un protocole de comptage. 
Dans un premier temps, nous avons cherché à référencer les sites potentiellement attractifs pour 
l’avifaune sauvage situés à proximité des deux sites d’élevages. Pour ce faire, nous avons 
d’abord défini un périmètre de 15 kilomètres autour des sites, en accord avec la capacité de 
dispersion pour la recherche de nourriture connue chez les espèces dominantes (168–175). 
Dans ce périmètre, nous avons référencé un total de 336 sites anthropisés. Parmi ces sites, nous 
n’avons conservé que ceux présentant un potentiel attractif pour les oiseaux, soit la présence 
potentielle de ressources liées à la présence de végétation ou d’une activité d’élevage, c’est-à-
dire 55 sites. Au final, en ne conservant que les sites dont l’accès nous a été autorisé, 21 sites 
ont été inclus dans l’étude (Figure 24). Ces sites correspondaient à des sites d’élevage (bétail 
ou volaille, n=10), des sites agricoles (petites exploitations agricoles ou vastes champs irrigués, 
n=9), une parcelle de forêt artificielle et un parc public (Tableau 3). 
 
 
Figure 24. Sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD (périmètres verts) et site 
environnants (points blancs et rouges) au sein du périmètre de 15 kilomètres (périmètre bleu). 
Les sites environnants signalés en rouge correspondant à des fermes avicoles. L’étoile noire 




Tableau 3. Identifiants des sites environnants et des transects associés et catégories des sites 
environnants. 
Site Transects Catégorie du site 
E2 T20 Exploitation agricole 
E3 T19 Ferme avicole 
E4 T27, T28 Forêt artificielle 
E5 T17, T18 Ferme avicole 
E6 T1, T2, T3 Exploitation agricole 
E7 T24 Exploitation agricole 
E8 T7 Enclos à bétail 
E9 T4, T5 Exploitation agricole 
E10 T6 Parc public 
E11 T21, T22, T23 Champs irrigués 
E12 T25 Ferme avicole 
E13 T14 Enclos à bétail 
E14 T26 Ferme avicole 
E15 T29 Ferme avicole 
E16 T30 Ferme avicole 
E17 T16 Ferme avicole 
E18 T12, T13 Enclos à bétail 
E20 T15 Exploitation agricole 
E22 T9, T10, T11 Exploitation agricole 
E24 T8 Exploitation agricole 
E25 T31 Exploitation agricole 
 
Les comptages ont ensuite été réalisés selon la méthode des transects. Sur chacun des sites, 
nous avons défini un ou plusieurs transects en fonction de la taille du site (un transect pour une 
superficie de moins de 100 hectares, deux pour une superficie comprise entre 100 et 500 
hectares et trois pour une superficie de plus de 500 hectares). Chaque transect consistait en une 
marche en ligne droite de dix minutes parcourue par deux observateurs et un opérateur en 
charge de l’enregistrement des données au cours de laquelle tout oiseau observé dans un 
périmètre de 50 mètres était identifié à l’espèce et comptabilisé. Pour chaque comptage ont été 
notés le site, le transect, la date, l’heure de début du comptage, les conditions météorologiques 
ainsi que le nombre et l’espèce des oiseaux observés. Chacun des sites environnants inclus dans 
l’étude a été visité deux fois afin de mettre en évidence d’éventuelles variations saisonnières, 
une première fois au printemps 2017 de mars à avril et une deuxième en automne de septembre 




3. Caractérisation des déplacements des oiseaux sauvages 
entre les sites d’élevage et vers l’extérieur 
 
a. Détection des bagues colorées 
 
Le marquage différentiel des oiseaux en fonction du site de capture par bagues colorées avait 
pour but de fournir une méthode simple de détection d’un grand nombre d’individus sur une 
zone géographique assez large afin de visualiser les mouvements d’individus entre les sites 
d’élevages et entre les sites d’élevages et les sites environnants. Ainsi, durant chaque 
évènement de capture ou de comptage, une attention particulière a été portée à la recherche de 
bagues colorées. Ce fut notamment le cas pendant les captures au sein des sites d’élevage mais 
aussi pendant les comptages réalisés sur les sites environnants. Ce fut aussi le cas lors des 
comptages réalisés en zone de volières sur les sites d’élevage présentés dans le paragraphe 4.a. 
 
b. Détection des transpondeurs électroniques à l’extérieur des 
sites d’élevage 
 
La détection des transpondeurs électroniques à l’extérieur des sites d’élevage avait pour but de 
détecter et d’identifier les oiseaux se déplaçant dans les couloirs de végétation à proximité des 
sites d’élevage, notamment le long des axes routiers. 
Pour ce faire, trois stations ont été mises en place dans le périmètre des 15 kilomètres autour 
des sites d’élevage, chacune composée de huit points de détection. La première station avait 
pour but de tester l’hypothèse des couloirs de végétation en utilisant des points de détection 
éloignés respectivement de 2,5, 5, 10 et 15 kilomètres de l’entrée des sites d’élevage disposés 
le long de la principale route allant de Sweihan à Al Saad. La deuxième station avait pour but 
de tester cette même hypothèse mais cette fois ci avec des points de détection disposés à égale 
distance les uns des autres sur la portion de route reliant les entrées des deux sites d’élevage. 
Enfin, la dernière station avait pour but de tester l’hypothèse contraire selon laquelle les oiseaux 
se déplaçaient d’un site à l’autre directement à travers les dunes en utilisant des points de 






Figure 25. Stations et points de détection utilisés pour la détection des transpondeurs 
électroniques à l’extérieur des sites d’élevage entre février et octobre 2017. Crédits : Reneco. 
 
Chaque point de détection était constitué d’une antenne (Dorset® ANT612 Large panel 
antenna) et d’un décodeur (Dorset® LID-650 Decoder) alimentés par une batterie de voiture. 
Le dispositif était installé à même le sol, délimité par un périmètre et signalé par des documents 
officiels (Figure 26). Les antennes étaient appâtées avec des granulés pour oiseaux. Chaque 
point de détection était complété par un piège photographique (Reconyx® HC600 Hyperfire) 





Figure 26. Point de détection installé en bord de route. Le décodeur et la batterie sont hors 
champs. Crédits : J. Hirschinger 
 
Chaque station a été utilisée pendant trois semaines d’affilées au cours d’une session et les 
points de détection étaient actifs pendant cinq jours. Tous les jours d’activité, le bon 
fonctionnement des dispositifs était vérifié et les antennes ré-appâtées. A la fin de la semaine, 
les dispositifs étaient collectés afin de recharger les batteries et d’analyser les données. La 
détection des transpondeurs électroniques à l’extérieur des sites d’élevage a eu lieu durant 
l’année 2017 au cours de deux sessions différentes afin de mettre en évidence d’éventuelles 
variations saisonnières, une première fois au printemps de février à avril (3918 oiseaux 
équipés) et une deuxième en automne de septembre à octobre (4401 oiseaux équipés). 
Cependant, en raison des résultats de la première session, la station numéro 1 n’a pas été utilisée 
lors de la deuxième session. Au final, la détection des transpondeurs électroniques à l’extérieur 
des sites d’élevage a eu lieu durant 75 jours. 
 
c. Suivi VHF des oiseaux sauvages du NARC 
 
Le suivi VHF des oiseaux du NARC avait pour but de mettre en évidence, à partir d’un petit 
nombre d’individus, d’éventuels déplacements vers l’extérieur du site et d’en identifier la 
temporalité, la fréquence et la direction. Dans ce but, 17 oiseaux capturés sur le site du NARC, 
trois moineaux domestiques, trois bulbuls à oreillons blancs, trois tourterelles maillées, trois 
tourterelles turques et cinq pigeons féraux, ont été équipés d’émetteurs VHF (HOLOTHIL®, 
modèle BD-2 pour moineaux (0,95g) et tourterelles (3g)).  
68 
 
Pour les passereaux, les émetteurs ont été attachés selon la méthode dite « leg-loop harness » 
décrite par Rappole and Tipton (1991). Pour les colombidés, les émetteurs ont été attachés 
selon la méthode dite « glued-on » décrite par Fournier et al. (2013) . 
Les oiseaux ont été équipés le 24 octobre 2017 puis relâchés après vérification du bon 
fonctionnement de l’émetteur. Le suivi VHF a eu lieu pendant un mois, du 5 novembre et au 5 
décembre 2017, à raison de deux jours de suivi par semaine et de six écoutes par jour, 
respectivement à 7:00, 9:00, 11:00, 14:00, 16:00 et 18:00. Chaque écoute a été réalisée en 
simultané par deux opérateurs à partir de deux points fixes situés au sommet de hautes dunes 
de part et d’autre du NARC (Figure 27). Pour chaque écoute ont été notés la date du suivi, le 
point d’écoute, l’heure de début et de fin du suivi, l’heure de début de suivi de chaque individu, 
les conditions météorologiques ainsi que l’angle du signal détecté. Selon la direction du signal 
détecté simultanément par les deux opérateurs (biangulation), il a ensuite été possible de 
déterminer si l’individu suivi était situé à l’instant t dans l’enceinte du site ou bien à l’extérieur. 
 
Figure 27. Points d’écoute utilisés pour le suivi VHF des oiseaux sauvages du NARC de 






4. Caractérisation des contacts entre oiseaux sauvages et 
outardes en captivité au sein des sites d’élevage 
 
a. Comptages en zone de volières au sein des sites d’élevage 
 
Afin d’identifier les communautés d’oiseaux sauvages utilisant les zones de volières et de 
caractériser leurs contacts avec les outardes en captivité, nous avons mis en place un protocole 
de comptage spécifique aux zones de volières, aussi appelées zones PRT (pre-release tunnel). 
Les comptages en zones de volières ont été menés à la fois sur les sites du NARC et du SKHBC-










Chaque zone de volières a été divisée en un réseau de mailles rectangulaires de quatre volières 
chacune (Figure 29). Ces mailles ont ensuite été attribuées à une catégorie en fonction de leur 
position au sein de la zone de volière : les mailles situées en bordure de zone, qualifiées de 
« mailles externes », les mailles situées en bordure de zone mais à proximité des voies utilisées 
pour la distribution d’eau et d’aliment, qualifiées de « mailles de passage », les mailles situées 
un cran plus proche du centre de la zone, qualifiées de « mailles intermédiaires » et les mailles 
situées au centre de la zone, qualifiées de « mailles centrales » (Figure 30).  
 







Figure 30. Catégorisation des mailles de la zone de volières du NARC. En vert clair, les 
mailles externes, en vert foncé les mailles de passage, en jaune les mailles intermédiaires et 
en rouge les mailles centrales. Les volières non incluses dans des mailles sont figurées en 
blanc. 
 




















Figure 31. Catégorisation des mailles des zones de volières du SKHBC-AD, (A) PRT1, (B) 
PRT2 et (C) PRT3. En vert clair, les mailles externes, en vert foncé les mailles de passage, en 
jaune les mailles intermédiaires et en rouge les mailles centrales. Les volières non incluses 
dans des mailles sont figurées en blanc. 
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Lors de chaque évènement de comptage, 10% des mailles du site considéré étaient choisies par 
tirage aléatoire dans chacune des quatre catégories. Le protocole de comptage était ensuite 
appliqué à chacune de ces mailles. Sur chaque maille, le protocole de comptage consistait en 
un transect standardisé le long des volières, parcouru à pied par trois opérateurs (deux 
observateurs et un opérateur en charge de l’enregistrement des données), pour une durée totale 
de six minutes. Durant ces six minutes, tout oiseau observé à l’intérieur de la maille était 
identifié à l’espèce et comptabilisé.  Pour chaque comptage ont été notés le site d’élevage, la 
date, les conditions météorologiques, la maille, le taux d’occupation de la maille, l’activité 
humaine sur la maille, l’heure de début du comptage sur la maille, le nombre et l’espèce des 
oiseaux observés, l’heure d’observation, le comportement des oiseaux observés ainsi que leurs 
contacts avec les outardes captives. A noter que, comme lors des comptages sur les sites 
environnants, une attention particulière a été portée à la recherche de bagues colorées. Les 
comptages ont eu lieu deux fois par semaine, une semaine sur deux sur chaque site, de 6 h du 
matin à 5 h du soir de façon à couvrir toute la période d’activité potentielle des oiseaux. Afin 
de mettre en évidence d’éventuelles variations saisonnières, les comptages en zone de volière 
ont été répétés lors de trois sessions, une première en automne 2016 d’octobre à décembre, une 
deuxième en hiver 2017 de février à mars et une troisième en automne 2017 de septembre à 
novembre. Au final, les mailles ont été visitées en moyenne 1,6 fois avec un minimum de une 
fois et un maximum de quatre fois.  
 
b. Analyse statistique des données de comptages en zone de 
volières  
 
Les données de comptage en zones de volière ont fait l’objet d’une analyse statistique 
multivariée afin d’identifier les facteurs temporels (heure de la journée, mois de l’année, 
conditions météorologiques, etc.) ou environnementaux (site d’élevage, emplacement de la 
maille, etc.) pouvant expliquer les variations observées. Grâce aux résultats obtenus, nous 
avons ensuite réalisé une analyse statistique prédictive afin d’estimer l’abondance d’oiseaux 
sauvages en zone de volières dans des conditions données. 
 
Données 
Au total, en 34 évènements de comptages (pour un total d’environ 128h passées sur le terrain), 
664 mailles ont été prospectées une ou plusieurs fois, donnant lieu à 1042 observations pour 
un total de 1788 oiseaux dénombrés. Les observations ont été séparées en trois jeux de données 
différents : un jeu de données complet regroupant les deux sites d’élevage (n=1042) et un jeu 
de données par site (n=583 et n=459 pour NARC et SKHBC-AD, respectivement) afin de 
comprendre les différences observées entre sites. 
A chaque donnée de comptage étaient associés différentes variables en lien avec la maille telles 
que le site d’élevage (NARC ou SKHBC-AD), la catégorie de la maille (VC, VF, J ou R) 
(Figures 30 et 31), le taux d’occupation de la maille (pleine, ¾ pleine, ½ pleine) et la distance 
minimum de la maille par rapport à la végétation environnante et différentes variables liées au 
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temps telles que l’heure du comptage, le mois de l’année, les conditions météorologiques au 
moment du comptage, et l’activité humaine sur la maille au moment du comptage.  
 
Pour l’analyse du jeu de données complet, les variables considérées ont été le site d’élevage, 
l’heure de la journée, le mois de l’année, les conditions météorologiques, la catégorie de la 
maille, l’activité humaine sur la maille, le taux de remplissage de la maille et la distance de la 
maille par rapport à la végétation la plus proche (Tableau 4). 
 




Pour l’analyse du jeu de données NARC, la variable Centre disparait pour laisser sa place à 
une nouvelle variable Block correspondant à la division spatiale de chaque zone de volière 
(PRT1, 2, 3 et 4) en deux zones distinctes H et B (Tableau 5). Le but de ce découpage en blocs 
était de pouvoir mettre en évidence une éventuelle influence de la localisation spatiale de la 
maille. Ils ont été définis selon l’organisation générale des différentes zones de volière, ce qui 





Tableau 5. Variables utilisées pour l’analyse des données de comptage du site du NARC. 
 
 
De plus, certains niveaux de variables comptant trop peu d’observations ont été combinés. 
C’est le cas des niveaux « Cloudy » et « Windy » de la variable Weather, des niveaux « ½ full » 
et « ¾ full » de la variable Occupancy.rate et de tous les niveaux autres que « None » de la 
variable Human.activity. Enfin, en raison du trop faible nombre d’observations, le PRT4 a été 





Figure 32. Représentation schématique de la zone de volières du NARC avec division en 
blocs. 
 
De la même façon, pour l’analyse du jeu de données SKHBC-AD, la variable Centre disparait 
et la variable Block apparait, correspondant à la division spatiale de chaque zone de volière 










































Figure 33. Représentation schématique des zones de volières (A) PRT 1, (B) PRT 2 et (C) 





La relation entre le nombre d’oiseau observés (variable réponse) et chacun des paramètres 
enregistrés (variables explicatives) a d’abord été représentée graphiquement. 
Pour les variables discrètes à deux niveaux (à plus de deux niveaux, respectivement), le test 
non-paramétrique U de Mann-Whitney (test de Kruskal-Wallis, respectivement) a été utilisé 
pour déterminer s’il existait une différence significative du rang moyen du nombre d’oiseaux 
observés entre les deux niveaux (si au moins un des rangs était significativement différents des 
autres, respectivement). Pour les variables continues, le test non-paramétrique de corrélation 
de Spearman a été utilisé pour mesurer le degré d’association entre le nombre d’oiseaux 
observés et la variable testée.  
Le choix de l’utilisation de tests non-paramétriques avait pour but d’éviter de considérer à 
priori une distribution spécifique de la variable réponse. Par exemple, le nombre d’oiseaux 
observés ne suivait pas une loi normale comme nous l’a montré le test de Shapiro-Wilk. 
 
Modélisation des données de comptages 
Les modèles linéaires généralisés (GLM) conviennent parfaitement à la représentation des 
modèles de régression de données de comptage. Ils décrivent la dépendance d’une variable 
scalaire 𝑦i (i =  1, … , 𝑛) à un vecteur de variables 𝑥i. La distribution conditionnelle de 
𝑦i|𝑥i est une famille exponentielle linéaire dont la fonction de densité de probabilité est  
𝑓(𝑦;  λ , ϕ) = exp (
𝑦. λ − b( λ)
ϕ
+ 𝑐(𝑦, ϕ)) 
où λ est le paramètre canonique dépendant des variables via un prédicteur linéaire et ϕ le 
paramètre de dispersion. Les fonctions b(.) et c(.) sont connues et déterminent quel membre de 
la famille est utilisé (i.e. distribution normale, binomiale ou de Poisson). La moyenne 
conditionnelle et la variance de 𝑦i sont données par 𝐸[𝑦i|𝑥i]  =  μi =  𝑏’(λi) et VAR[𝑦i|𝑥i]  =
 ϕ𝑏’’(λi). La distribution de 𝑦i est déterminée par sa moyenne et un paramètre de dispersion ϕ. 
Sa variance est proportionnelle à 𝑉(μ)  =  𝑏’’(λ(μ)). 
La dépendance de la moyenne conditionnelle 𝐸[𝑦i|𝑥i] =  μi aux variables 𝑥i est spécifiée par  
𝑔(μi) = 𝑥𝑖
𝑇β 
où g(.) est une fonction lien connue et β est le vecteur des coefficients de régression estimés 
par maximum de vraisemblance (ML) en utilisant l’algorithme des moindres carrés pondérés 
(IWLS). 
 
 Modèle de Poisson 
C’est la distribution la plus simple utilisée pour modéliser des données de comptage. Sa 
fonction de densité de probabilité est donnée par  
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La régression de Poisson est un cas particulier de GLM. Le lien canonique 𝑔(μ) =  𝑙𝑜𝑔(μ) 
résulte en une relation log-linéaire entre la moyenne et le prédicteur linéaire. La variance est 
identique à la moyenne, ainsi la dispersion est fixée à ϕ =  1 et la fonction de la variance est 
𝑉(μ)  =  μ. 
Le modèle de Poisson est souvent utile pour décrire la moyenne μi mais il sous-estime la 
variance dans les données. Pour gérer ce problème, on peut utiliser la même fonction pour la 
moyenne mais baser l’inférence sur un estimateur plus robuste tel que la matrice de covariance 
sandwich. 
 
 Modèle de Quasi-Poisson 
Une autre façon de gérer le problème de sur-dispersion est d’utiliser la fonction de régression 
de la moyenne et la fonction de la variance du modèle de Poisson, mais de laisser le paramètre 
de dispersion ϕ indéfini. Ainsi, ϕ n’est plus fixé à 1 mais estimé en fonction des données.  
Cette méthode donne les mêmes valeurs estimées que le GLM Poisson pour les coefficients 
mais l’inférence est ajustée par la prise en compte de la sur-dispersion.  
De cette façon, les modèles Quasi-Poisson et sandwich-Poisson adoptent la fonction 
d’estimation du modèle de Poisson et ne correspondent donc pas à des modèles pour lesquelles 
la vraisemblance est complètement spécifiée. D’où le fait que le calcul de la log-vraisemblance 
et des critères d’information d’Akaike (AIC) et bayésien (BIC) ne soient pas possible pour ces 
modèles. 
 
 Modèle de Poisson généralisé 
La distribution de Poisson généralisée [3] ajoute un paramètre supplémentaire ω à la 
distribution de Poisson classique, ce qui permet une perte d’homogénéité dans les processus 
stochastiques modélisés par la distribution. La distribution généralisée permet de prendre en 
compte sous et sur-dispersion et possède la fonction de densité de probabilité suivante : 
𝑓(𝑦; μ, ω) =
μ(μ + ωy)𝑦−1exp (−μ − ωy)
𝑦!
 
Dans la distribution de Poisson classique, ω =  0. 
 
 Modèle binomial négatif 
Une autre façon de modéliser des données de comptage sur-dispersées est de considérer une 




𝑓(𝑦; μ, θ ) =  






avec la moyenne μ, le paramètre de forme θ et la fonction gamma Г(.). Pour chaque θ fixé, 





 Modèle de Hurdle 
En plus de la sur-dispersion, les données peuvent présenter une surabondance d’observations 
nulles qui n’est pas prise en charge par le modèle de Poisson. Le modèle de Hurdle [6] prend 
lui en charge les deux aspects. Ce sont des modèles à deux composantes : une composante de 
comptage tronquée qui s’intéresse aux observations positives (le nombre d’oiseaux observés, 
donné par une loi de Poisson, une loi géométrique ou une loi binomiale négative) et une 
composante de Hurdle qui modélise les zéros versus les autres données (probabilité d’observer 
ou non des oiseaux, donnée par une loi binomiale ou une loi de comptage censurée).  
 
Dans le cadre de cette analyse, un modèle Poisson (P), Quasi-Poisson (QP), Poisson généralisé 
(GP), binomial négatif (NB) ainsi que deux modèles Hurdle (l’un avec une loi de Poisson pour 
la composante de comptage (HP), l’autre avec une loi binomiale négative (HNB), les deux avec 
une loi binomiale pour la composante zéro) ont été ajustés aux données en utilisant toutes les 
variables disponibles. Pour chaque modèle, sauf le modèle Quasi-Poisson, la log-
vraisemblance ainsi que l’AIC et le BIC ont été calculés. 
Le test de ratio de la vraisemblance a été utilisé pour comparer les modèles imbriqués (NB et 
P par exemple) et le test de proximité de Vuong a été utilisé pour comparer les modèles non-
imbriqués (NB et HNB par exemple). 
 
Une alternative intéressante aux méthodes paramétriques est l’utilisation de méthodes basées 
sur les arbres de décision. 
Cette classe particulière de modèles non-paramétriques basée sur le partitionnement récursif 
possède de nombreux avantages : nul besoin de spécifier de distribution, habilité à détecter les 
interactions entre variables et prise en charge des relations non-linéaires. 
Un arbre est un algorithme d’apprentissage automatique (machine learning) qui produit une 
série de décisions qui amènent chacune à une valeur de la variable réponse ou à une autre 
décision. La réponse peut être discrète ou continue, on parle alors respectivement d’arbre de 
classification ou d’arbre de régression [1]. 
Une forêt d’arbres décisionnels (random forest (RF)) est basée sur l’agrégation (bootstrap 
aggregating) d’arbres de décision dans le but de surmonter le problème de sur-apprentissage et 
de réduire la variance. L’algorithme crée un échantillon à partir du jeu de données et construit 
un arbre à partir de cet échantillon. Il répète ensuite l’opération de nombreuses fois. Chaque 
arbre, basé sur un échantillon différent, donne une prédiction de la variable réponse. 
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Les forêts d’arbres décisionnels peuvent être utilisés pour classer les variables selon leur 
importance sur la base des résultats de permutations aléatoires : obtenir une moins bonne 
prédiction avec un modèle excluant une variable signifie que cette variable est important. A 
noter que les variables considérées comme importantes par cette méthode n’ont pas 
nécessairement de relation linéaire additive avec la variable réponse. 
Une forêt d’arbres décisionnels de 1000 arbres a été construite à partir de l’ensemble du jeu de 
données afin de définir l’importance de chaque variable. 
 
Analyse prédictive 
La capacité prédictive des modèles paramétriques et non-paramétriques présentés ci-dessus a 
été comparée en utilisant la méthode de validation croisée (k-fold cross-validation).  
Le jeu de données original a été divisé de manière aléatoire en 10 sous-échantillons de taille 
égale. Sur ces 10 sous-échantillons, un a été retenu pour servir de jeu de données de validation 
pour tester les modèles. Les 9 autres ont servi à ajuster le modèle (jeu de données d’ajustement).  
Pour chaque modèle défini précédemment, une sélection de variables a été effectuée à partir 
du jeu de données d’ajustement de manière à définir un jeu de variables d’importance 
parcimonieux pour la prédiction du jeu de données de validation. Pour les GLM et les modèles 
Hurdle, la méthode de sélection descendante de variables a été employée en fonction de l’AIC 
lorsque disponible ou en fonction de l’analyse de la table de variance (ANOVA) sinon. Pour la 
forêt d’arbres de décision, les variables ont été classées en fonction de leur importance et le jeu 
de variables minimisant l’erreur de prédiction du jeu de données de validation a été conservé. 
Cette procédure a été répété 10 fois (nombre de sous-échantillons), chacun des sous 
échantillons utilisé une fois en tant que jeu de données de validation. 
Pour minimiser l’influence de la division aléatoire du jeu de données original, la procédure 
entière a ensuite été répétée 100 fois, résultant en 100 divisions aléatoires différentes. La 
performance globale de la procédure a été objectivée par la mesure de l’écart quadratique 
moyen (RMSE) donné par 𝑅𝑀𝑆𝐸 = √𝐸(?̂? − 𝑌)2 . Cette mesure d’erreur donne plus de poids 
au grand résidus qu’aux petits, elle a donc été comparée à la mesure de l’erreur absolue 
moyenne (MAE) donnée par 𝑀𝐴𝐸 = 𝐸(|?̂? − 𝑌|)2 qui donne le même poids à tous les résidus. 
Le plus faible est le RMSE ou la MAE, le meilleur est le modèle en termes de prédiction.  
Le meilleur modèle a ensuite été ajusté au jeu de données complet puis utilisé dans une nouvelle 
validation croisée à 10 sous-échantillons répétée 100 fois pour estimer une prédiction moyenne 
pour chaque observation. 
L’analyse a d’abord été réalisée sur le jeu de données complet regroupant NARC et SKHBC-
AD. Ensuite, les jeux de données de NARC et SKHBC-AD ont été analysés séparément afin 







L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel R (R Core Team (2019). R: A language 
and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 
Austria) et des packages countreg (Achim Zeileis and Christian Kleiber. countreg: Count Data 
Regression. R package version 0.2-0. 2017), MASS (W. N. Venables and B. D. Ripley. Modern 
Applied Statistics with S. Fourth.), sandwich (Achim Zeileis. “Econometric Computing 
withHCandHAC Covariance Matrix Estimators et Achim Zeileis. “Object-Oriented 
Computation of Sandwich Estimators”), VGAM (ThomasW.Yee, Jakub Stoklosa, and Richard 
M. Huggins. “TheVGAMPackage for Capture-Recapture Data Using the Conditional 
Likelihood”), pscl (Achim Zeileis, Christian Kleiber, and Simon Jackman. “Regression Models 
for Count Data in R”), car (John Fox and SanfordWeisberg. An R Companion to Applied 
Regression. Second.), lmtest (Achim Zeileis and Torsten Hothorn. “Diagnostic Checking in 
Regression Relationships”) et party (Torsten Hothorn et al. “Survival Ensembles”, Carolin 
Strobl et al. “Bias in Random Forest Variable Importance Measures: Illustrations, Sources and 
a Solution” et Carolin Strobl et al. “Conditional Variable Importance for Random Forests”). 
Le logiciel ainsi que les différents packages sont disponibles à l’adresse https://CRAN.R-
project.org/. Le script utilisé est présenté en annexe II. 
 
c. Détection des transpondeurs électroniques en zone de 
volières au sein des sites d’élevage 
 
La détection des transpondeurs électroniques en zone de volières avait pour but de compléter 
les comptages réalisés dans ces même zones en apportant une identification précise des 
individus utilisant cet habitat et de mettre en évidence les zones visitées. Cette fois ci, trois 
stations ont été mises en place dans les mêmes zones que celles concernées par les 
comptages avec une station sur le site du NARC et deux stations sur le site du SKHBC-AD 




Figure 34. Stations et points de détection utilisés pour la détection des transpondeurs 
électroniques en zone de volières au sein des sites d’élevage entre octobre et décembre 2017. 
Crédits : Reneco. 
 
Comme pour la détection des transpondeurs électroniques à l’extérieur des sites, chaque station 
était composée de huit points de détection. Le dispositif utilisé était le même (appâtage 
notamment) mais les points de détection n’étaient cette fois ni délimités ni signalés par les 
documents officiels.  Chaque station a été utilisée pendant une semaine d’affilée à raison d’une 
semaine sur deux sur chaque site d’élevage. Les points de détection étaient actifs pendant cinq 
jours. Tous les jours d’activité, le bon fonctionnement des dispositifs était vérifié et les 
antennes ré-appâtées. A la fin de la semaine, les dispositifs étaient collectés afin de recharger 
les batteries et d’analyser les données. La détection des transpondeurs électroniques en zone 
de volières a eu lieu en automne 2017 d’octobre à décembre. Au final, elle a eu lieu durant 15 






1. Caractérisation des communautés d’oiseaux sauvages des 
sites d’élevage 
 
a. Espèces et effectifs capturés 
 
Au total, avec 234 évènements de captures, le protocole mis en place nous a permis de capturer 
4798 oiseaux de 56 espèces différentes (Tableau 7).  
 
Tableau 7. Espèces et nombre d’individus capturés et bagués sur les sites du NARC et du 
SKHBC-AD entre janvier 2016 et décembre 2017. * selon https://www.uaebirding.com/bird-
checklists 





Pycnonotus leucotis Bulbul à oreillons blancs Resident 1304 188 
Passer domesticus Moineau domestique Resident 1287 72 
Spilopelia senegalensis Tourterelle maillée Resident 992 92 
Streptopelia decaocto Tourterelle turque Resident 594 45 
Columba livia  Pigeon biset Resident 295 75 
Francolinus pondicerianus Francolin gris Resident 65 30 
Sylvia curruca Fauvette babillarde Migrant 39 5 
Turdoides squamiceps Cratérope écaillé Resident 21 3 





Resident 19 4 
Sylvia mystacea Fauvette de Ménétries Migrant 13 0 
Caprimulgus europeaus Engoulevent d'Europe Migrant 12 0 
Euodice malabarica Capucin bec-de-plomb Resident 11 0 
Lanius phoenicuroides Pie-grièche du Turkestan Migrant 10 4 
Phoenicurus ochruros 
phoenicuroides 
Rougequeue noir oriental Migrant 8 3 
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Phoenicurus phoenicurus Rougequeue à front blanc Migrant 8 2 
Phylloscopus collybita Pouillot véloce Migrant 7 0 
Vanelus indicus Vanneau indien Resident 7 7 
Galerida cristata Cochevis huppé Resident 6 1 
Iduna pallida Hypolaïs pâle Migrant 6 0 
Phylloscopus collybita 
tristis 
Pouillot de Sibérie Migrant 6 0 
Streptopelia turtur 
arenicola 
Tourterelle des bois 
(arenicola) 
Migrant 6 0 





Migrant 4 0 
Oenanthe deserti Traquet du désert Migrant 4 0 
Acrocephalus scirpaceus Rousserolle effarvatte Migrant 3 0 
Bubo ascalaphus Grand-duc ascalaphe Resident 3 0 
Oenanthe pleschanka Traquet pie Migrant 3 1 
Phylloscopus neglectus Pouillot modeste Migrant 3 0 
Uppupa epops Huppe fasciée Migrant 3 0 
Hippolais languida Hypolaïs d'Upcher Migrant 2 0 
Monticola solitarius Monticole merle-bleu Migrant 2 0 
Musicapa striata Gobemouche gris Migrant 2 0 
Phoenicurus ochruros Rougequeue noir Migrant 2 0 
Phylloscopus collybita 
abietinus 
Pouillot véloce (abietinus) Migrant 2 1 
Phylloscopus collybita 
collybita 
Pouillot véloce (collybita) Migrant 2 0 
Prinia gracilis Prinia gracile Resident 2 0 
Sylvia communis Fauvette grisette Migrant 2 0 
Sylvia nana Fauvette naine Migrant 2 0 
Acrocephalus palustris Rousserolle verderolle Migrant 1 0 
Coturnix coturnix Caille des blés Migrant 1 0 
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Falco tinnunculus Faucon crécerelle Migrant 1 0 
Ficedula semitorquata Gobemouche à demi-
collier 
Migrant 1 0 
Irania guttularis Iranie à gorge blanche Migrant 1 0 
Lanius isabellinus Pie-grièche isabelle Migrant 1 0 
Lanius minor Pie-grièche à poitrine rose Migrant 1 0 
Larus fuscus barabadensis Goéland brun Migrant 1 0 
Luscinia svecica Gorgebleue à miroir Migrant 1 0 
Oenanthe isabellina Traquet isabelle Migrant 1 0 
Otus scops Petit-duc scops Migrant 1 0 
Phoenicurus phoenicurus 
samamisicus 
Rougequeue à front blanc 
(samamisicus) 
Migrant 1 0 
Spatula querquedula Sarcelle d'été Migrant 1 0 
Streptopelia turtur Tourterelle des bois Migrant 1 0 
Sylvia mystacea mystacea Fauvette de Ménétries 
(nominal) 
Migrant 1 0 
Sylvia nisoria Fauvette épervière Migrant 1 0 





Parmi les 56 espèces capturées, 73,2% sont des espèces migratrices mais elles ne représentent 
que 3,5% de l’effectif global. En revanche, six espèces résidentes sont largement dominantes 
dans notre échantillon, représentant 94,6% des oiseaux capturés sur les sites du NARC et du 
SKHBC-AD : deux espèces de passereaux, le Moineau domestique (Passer domesticus) et le 
Bulbul à oreillons blancs (Pycnonotus leucotis), trois espèces de colombidés, la Tourterelle 
maillée (Spilopelia senegalensis), la Tourterelle turque (Streptopelia decaocto) et le Pigeon 
féral (Columba livia domestica) et une espèce de galliformes, le Francolin gris (Francolinus 
pondicerianus) (Figure 35). Ces six espèces font l’objet d’une description détaillée en annexe 
I. Néanmoins, des variations entre les sites sont observables, avec notamment une inversion 
des proportions de moineaux domestiques et de bulbuls à oreillons blancs entre le NARC et le 
SKHBC-AD, une plus grande proportion de pigeons féraux sur le NARC et au contraire une 




Figure 35. Proportions d’espèces capturées et baguées sur les deux sites d’élevage entre 
janvier 2016 et décembre 2017. 
 
 
Figure 36. Proportions d’espèces capturées et baguées sur les sites du NARC (cercle 










































Les proportions d’espèces capturées sont fonction de la méthode de capture utilisée, avec 
notamment une plus grande proportion de passereaux capturés au filet japonais, une plus 
grande proportion de colombidés capturés dans les pièges en V et une immense majorité des 




Figure 37. Proportions d’espèces capturées et baguées sur les sites du NARC et du SKHBC-
AD entre janvier 2016 et décembre 2017 selon la méthode de capture utilisée. 
 
Parmi les 4798 individus capturés, 536 (11,2%) ont été recapturés au moins une fois au cours 
des deux ans d’échantillonnage (Tableau 3). Les taux de recaptures étaient variables en 
fonction de l’espèce considérée (5,6% pour les moineaux domestiques, 14,4% pour les bulbuls 
à oreillons blancs, 9,6% pour les tourterelles maillées, 7,6% pour les tourterelles turques, 26,8% 
pour les pigeons féraux, 46,2% pour les francolins gris et 12,1% pour les autres espèces 
confondues), du site d’élevage (en moyenne 13,0% sur le NARC et 9,6% sur le SKHBC-AD ; 
χ2=75,92119 ; ddl=6) et de la méthode de capture utilisée (en moyenne 8,0% avec les filets 
japonais, 13,9% avec les pièges en V et 22,8% avec les autres méthodes confondues ; 










Filets (n=2300) Pièges (n=2217) Others (n=281)
Captures sur les sites d'élevage
(n=4798, 56 species)
Passer domesticus Pycnonotus leucotis
Spilopelia senegalensis Streptopelia decaocto




b. Estimation des tailles de population des espèces dominantes  
 
Grace au données de capture-recapture collectées, il nous a été possible d’estimer des tailles de 
populations pour les six espèces dominantes des sites d’élevages. Ces estimations ont révélé 
des populations importantes sur chacun des deux sites. Sur le site du NARC, la présence de 
près de 15000 individus a été estimée, dont 38,7% de moineaux domestiques et 32,8% de 
tourterelles maillées. Sur le site du SKHBC-AD, l’estimation est encore plus haute avec près 
de 36000 individus sur le site dont 38% de moineaux domestiques et 24,1% de bulbuls à 
oreillons blancs (Tableau 8).  
 
Tableau 8. Estimations des tailles de populations des six espèces dominantes sur les sites du 
NARC et du SKHBC-AD entre janvier 2016 et décembre 2017. 
 
NARC SKHBC-AD 









861 (5,7%) 5781  [3982 - 7580] 422 (6,4%) 
13664  
[2139 - 25189] 
Pycnonotus leucotis 
 
425 (25,4%) 916  [830 - 1001] 867 (10,6%) 
8691  
[2620 - 14762] 
Spilopelia senegalensis 
 
382 (8,9%) 4899  [751 - 9047] 610 (9,5%) 
8006  
[4124 - 11887] 
Streptopelia decaocto 
 
194 (8,8%) 2238  [677 - 3800] 400 (7,0%) 
5483  
[2368 - 8599] 
Columba livia 
 
276 (26,1%) 1059  [665 - 1452] 19 (15,8%) / 
Francolinus pondicerianus 
 
23 (82,6%) 35  [24 - 46] 42 (26,2%) 
136  
[40 - 264] 
Total 2161 (13,8%) 14928  [6929 – 22926] 2360 (9,3%) 
35974  









2. Caractérisation des communautés d’oiseaux sauvages des 
sites environnants 
 
Au total, lors de 42 évènements de comptages sur les 31 transects répartis sur les 21 sites inclus 
dans l’étude, nous avons observé 5162 oiseaux appartenant à 45 espèces différentes (Tableau 
9). 
 
Tableau 9. Espèces et nombre d’individus observés sur les sites environnants à proximité du 
NARC et du SKHBC-AD entre mars et octobre 2017. * selon 
https://www.uaebirding.com/bird-checklists 
Nom scientifique Nom commun Comportement migratoire* Printemps Automne Total 
Passer domesticus Moineau domestique Resident 1243 1020 2263 
Spilopelia senegalensis Tourterelle maillée Resident 471 484 955 
Pycnonotus leucotis Bulbul à oreillons blancs Resident 261 307 568 
Streptopelia decaocto Tourterelle turque Resident 258 265 523 
Francolinus pondicerianus Francolin gris Resident 159 187 346 
Vanellus indicus Vanneau indien Resident 39 74 113 
Galerida cristata Cochevis huppé Resident 38 21 59 
Euodice malabarica Capucin bec-de-plomb Resident 25 30 55 
Prinia gracilis Prinia gracile Resident 20 18 38 
Hirundo rustica Hirondelle rustique Migrant 6 29 35 
Columba livia Pigeon biset Resident 15 19 34 
Acridotheres tristis Martin triste Resident 6 15 21 
Cinnyris asiaticus Souimanga asiatique Resident 11 7 18 
Bubulcus ibis Héron garde-bœufs Resident 0 15 15 
Upupa epops Huppe fasciée Migrant 7 5 12 
Merops orientalis Guêpier d'Orient Resident 6 3 9 
Apus pallidus Martinet pâle Migrant 8 0 8 
Oenanthe isabellina Traquet isabelle Migrant 2 6 8 
Psittacula krameri Perruche à collier Resident 3 4 7 
Calidris minuta Bécasseau minute Migrant 6 0 6 
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Coracias benghalensis Rollier indien Resident 2 4 6 
Lanius phoenicuroides Pie-grièche isabelle Migrant 2 4 6 
Ptyonoprogne obsoleta Hirondelle du désert Resident 1 4 5 
Sp. / / 4 1 5 
Anthus campestris Pipit rousseline Migrant 4 0 4 
Charadrius dubius Petit Gravelot Migrant 4 0 4 
Motacilla alba Bergeronnette grise Migrant 3 1 4 
Motacilla flava Bergeronnette printanière Migrant 1 3 4 
Sylvia curruca Fauvette babillarde Migrant 0 4 4 
Circus aeruginosus Busard des roseaux Migrant 0 3 3 
Musicapa striata Gobemouche gris Migrant 0 3 3 
Apus apus Martinet noir Migrant 0 2 2 
Charadrius alexandrinus 
Pluvier à collier 
interrompu Resident 1 1 2 
Falco tinnunculus Faucon crécerelle Migrant 1 1 2 
Pycnonotus cafer Bulbul à ventre rouge Resident 1 1 2 
Riparia riparia Hirondelle de rivage Migrant 0 2 2 
Turdoides squamiceps Cratérope écaillé Resident 2 0 2 
Anthus sp. / / 1 0 1 
Anthus spinoletta Pipit spioncelle Migrant 1 0 1 
Calidris temmincki Bécasseau de Temminck Migrant 1 0 1 
Circus pygargus Busard cendré Migrant 0 1 1 
Ixobrychus minutus Blongios nain Migrant 0 1 1 
Oena capensis Tourterelle masquée Resident 0 1 1 
Oenanthe pleschanka Traquet pie Migrant 1 0 1 
Saxicola maurus Tarier de Sibérie Migrant 1 0 1 
Sylvia communis Fauvette grisette Migrant 0 1 1 
Total 
  




Les espèces migratrices représentent 53,3% des espèces recensées. Les résultats en fonction de 
la saison sont assez similaires avec 2615 oiseaux de 35 espèces différentes au printemps (45,7% 
et 54,3% d’espèces migratrices et résidentes, respectivement) et 2547 oiseaux de 35 espèces 
différentes en automne (42,9% et 57,1% d’espèces migratrices et résidentes, respectivement). 
Les six espèces identifiées comme dominantes sur les sites d’élevage le sont aussi sur les sites 
environnants, représentant 90,8% de l’échantillon (Figure 38). 
 
 
Figure 38. Proportions d’espèces observées sur les sites environnants à proximité du NARC 
et du SKHBC-AD entre mars et octobre 2017. 
 
Néanmoins, des différences en termes d’abondance (nombre d’oiseaux) et de richesse (nombre 




















Figure 39. Proportions d’espèces observées sur chacun des transects réalisés sur les sites 
environnants à proximité du NARC et du SKHBC-AD entre mars et octobre 2017. Crédits : 
Reneco. 
 
L’abondance minimum a été observée sur le site E4 (parcelle de forêt artificielle) avec 
seulement 7,3 oiseaux par transect tandis que l’abondance maximum a été observée sur le site 
E5 (élevage de volailles) avec 171,5 oiseaux par transect. L’abondance moyenne était de 88,9 
oiseaux par transect (CI : 50,5 – 127,2) (Figure 40). La richesse spécifique minimum a été 
observée sur le site E12 (élevage de volailles) avec seulement quatre espèces tandis que la 
richesse maximum a été observée sur le site E10 (parc public) avec 20 espèces. La richesse 




Figure 40. Abondance moyenne par espèce sur chacun des sites environnants à proximité du 
NARC et du SKHBC-AD entre mars et octobre 2017. 
 
Les proportions d’espèces observées sont fonction de la catégorie du site, avec notamment une 
nette prédominance des espèces identifiées comme dominantes sur les sites d’élevage au niveau 
des enclos à bétail et des fermes avicoles et une plus grande proportion d’espèces autres au 
niveau de la parcelle de forêt artificielle, du parc puclic et surtout des champs irrigués 
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Figure 41. Proportions d’espèces observées sur les sites environnants à proximité du NARC 
et du SKHBC-AD entre mars et octobre 2017 en fonction de la catégorie du site visité. 
 
En regroupant les sites par catégories, on observe des différences en termes d’abondance et de 
richesse (178) (Tableau 10). L’abondance (nombre d’oiseaux à l’hectare) est maximum au 
niveau du parc public qui concentre beaucoup d’oiseaux d’espèces différentes dans une zone 
réduite. Au contraire, elle est minimum au niveau de la parcelle de forêt artificielle et des 
champs irrigués qui malgré leurs superficies hébergent assez peu d’oiseaux. La richesse 
spécifique (nombre d’espèces) est maximum au niveau des fermes avicoles et elle est au 
contraire minimum au niveau de la parcelle de forêt artificielle. Les valeurs d’équitabilité 
(répartition des individus au sein des espèces) calculées montrent que les communautés de la 
plupart de ces sites sont dominées par un petit nombre d’espèces. Seules les communautés de 
la parcelle de forêt artificielle et, dans une moindre mesure, des champs irrigués semblent de 
composition plus homogène. Enfin, les valeurs de diversité spécifique (richesse spécifique et 





























Observations sur les sites environnants 
(n=5162, 45 espèces)
Passer domesticus Pycnonotus leucotis
Spilopelia senegalensis Streptopelia decaocto




Tableau 10. Indices écologiques relatifs aux populations d’oiseaux sauvages des sites 
environnants. 









Exploitations agricoles 8.6 13 0.55 2.05 
Enclos à bétail 11.4 23 0.51 2.32 
Fermes avicoles 14.9 31 0.48 2.50 
Forêt artificielle 0.1 9 0.84 2.66 
Parc public 34.5 20 0.54 2.33 
Champs irrigués 0.1 14 0.61 1.92 
 
3. Comparaison des communautés d’oiseaux sauvages des sites 
d’élevage et des sites environnants 
 
Les communautés d’oiseaux sauvages des sites d’élevages du NARC et du SKHBC-AD ont 
été comparées entre elles et avec les communautés des sites environnants. Au final, toutes ces 
communautés apparaissent assez similaires avec une valeur de dissimilarité de Bray Curtis 
(différence en termes d’abondance d’espèces) de 0,36 entre les sites du NARC et du SKHBC-
AD et de 0,32 entre les sites d’élevage et les sites environnants (Tableau 11). 
 
Tableau 11. Indices écologiques relatifs aux populations d’oiseaux sauvages des sites 
d’élevage et des sites environnants. 











NARC 6,26 37 0,49 1,75 0,36 SKHBC-AD 4,08 44 0,47 1,79 
Sites d’élevage 4,89 56 0,46 1,86 0,32 Sites environnants 1,06 45 0,49 1,88 
 
En comparant les sites d’élevage entre eux, on s’aperçoit que l’abondance est plus élevée sur 
le NARC alors que la richesse spécifique est plus élevée sur le SKHBC-AD. Les valeurs 
d’équitabilité calculées, respectivement 0,49 et 0,47, montrent que les deux communautés sont 
dominées par un petit nombre d’espèces. Les valeurs de diversité spécifique calculées, 
respectivement 1,75 et 1,79, sont néanmoins assez proches, montrant que les deux 
communautés présentent le même niveau de biodiversité. En comparant les sites d’élevage 
avec les sites environnants, on s’aperçoit que la densité et la richesse spécifique sont plus 
élevées sur les sites d’élevage. Les valeurs d’équitabilité spécifique calculées, respectivement 
0,46 et 0,49, confirment là encore que les deux communautés sont dominées par un petit 
nombre d’espèces. Les valeurs de diversité spécifique calculées, respectivement 1,86 et 1,88, 
sont là encore assez proches.  
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4. Caractérisation des déplacements des oiseaux sauvages 
entre les sites d’élevage et vers l’extérieur 
 
a. Détection des bagues colorées 
 
En dépit des 2256 oiseaux équipés de bagues colorées, seulement un oiseau a été identifié sur 
les deux sites d’élevage. Il s’agit d’une tourterelle maillée identifiée H1253, capturée la 
première fois sur le site du NARC le 28 novembre 2016 dans le piège TN14 et recapturée sur 
le site du SKHBC-AD le 02 avril 2017 dans les filets FS096-FS100 situés à environ 3,7 
kilomètres de son premier lieu de capture (Figures 42 et 43). 
 
  
Figure 42. Tourterelle maillée H1253 capturée sur le site du NARC le 28 novembre 2016 et 
photographiée lors de sa recapture sur le site du SKHBC-AD le 02 avril 2017.                     






Figure 43. Déplacement de la tourterelle maillée H1253 entre les deux points de captures 
successifs TN14 et FS096-FS100. Crédits : Reneco. 
 
De la même façon, en dépit des quelques 5162 oiseaux observés sur les sites environnants, 
seulement quatre oiseaux équipés de bagues colorées ont pu être observés. Ces quatre oiseaux 
sont tous des pigeons féraux capturés sur le site du NARC et observés le 26 mars 2017 dans un 
large groupe se reposant sur le site environnant E13 (enclos à bétail) situé à environ 3,8 






Figure 44. Photographie montrant un groupe de pigeons féraux avec parmi eux des individus 
équipés de bagues colorées rouges observés sur le site environnant numéro 13 le 26 mars 
2017. Crédits : V. Motteau 
 
b. Détection des transpondeurs électroniques à l’extérieur des 
sites d’élevage 
 
L’analyse des photos prises par les pièges photographiques au niveau des points de détection a 
montré que la plupart d’entre eux étaient largement visités, principalement en matinée et en fin 
de journée (Figure 45). Néanmoins, les points de détection de la station numéro 3 située dans 
les dunes étaient largement moins visités que les points de détection des deux autres stations 






Figure 45. Photographie du point de détection RA013 le 19 mars 2017 à 17h24 montrant un 
groupe de moineaux domestiques. 
 
Ces photos ont mis en évidence la visite de 12 espèces différentes dont cinq des six des espèces 
identifiées comme dominantes sur les sites d’élevages et les sites environnants (Moineau 
domestique, Bulbul à oreillons blancs, Tourterelle maillée, Tourterelle turque et Francolin 
gris). Ces cinq espèces constituent l’essentiel des oiseaux photographiés. 
Sur les 4401 oiseaux équipés de transpondeurs électroniques et au cours des 75 jours de 
détection, seulement un seul individu équipé a été détecté. Il s’agit d’un moineau domestique 
identifié C0930 capturé sur le site du SKHBC-AD le 14 avril 2016 dans le piège TS20 en tant 
que juvénile et détecté sur le point de détection RA015 situé à environ 3,8 kilomètres de son 






Figure 46. Photographie du point de détection RA015 le 28 mars 2017 à 18h21 montrant un 
groupe de moineaux domestiques avec parmi eux l’individu C0930. 
 
 
Figure 47. Déplacement du moineau domestique C0930 entre le point de capture TS20 et le 




c. Suivi VHF des oiseaux sauvages du NARC 
 
Les 17 oiseaux équipés ont été suivis jusqu’à la fin du protocole ou jusqu’à la perte du signal. 
Les petits émetteurs ont émis un signal pendant plus de quatre semaines après équipement (26 
novembre 2017) pour les moineaux domestiques et jusqu’à cinq semaines après équipement 
(28 novembre 2017) pour les bulbuls à oreillons blancs. Les gros émetteurs ont émis un signal 
jusqu’à la fin du protocole, c’est-à-dire jusqu’à six semaines après équipement (05 décembre 
2017). 
L’analyse des signaux détectés a mis en évidence des différences interindividuelles dans les 
déplacements, certains individus passant la majeure partie de leur temps à l’intérieur du NARC, 
d’autres à l’extérieur et d’autres enfin réalisant des aller-retours réguliers entre l’intérieur et 
l’extérieur du NARC (Figure 48). 
 
 
Figure 48. Proportions des signaux détectés à l’extérieur et à l’intérieur du NARC et non 
détectés pour les 17 individus équipés d’émetteurs VHF du 05 novembre au 05 décembre 
2107. 
 
L’analyse de la distribution temporelle des signaux a montré qu’il était possible pour certaines 
espèces de déterminer une heure de départ moyenne du NARC et une heure de retour moyenne 
au NARC (Figure 49). Par exemple, les tourterelles maillées équipées semblent 
majoritairement quitter le site entre 07:00 et 09:00 et y revenir entre 14:00 et 16:00. Les bulbuls 
à oreillons blancs équipés semblent quant à eux quitter majoritairement le site entre 09:00 et 





Figure 49. Distribution temporelle de la proportion moyenne de signaux détectés à l’extérieur 
et à l’intérieur du NARC pour les 17 individus équipés d’émetteurs VHF du 05 novembre au 
05 décembre 2107. La proportion moyenne de signaux non détectés n’est pas représentée. 
 
L’analyse de la direction des signaux extérieurs obtenus a permis de mettre en évidence que 
les oiseaux équipés ne se déplacent pas vers le sud en direction du SKHBC-AD mais au 
contraire vers le nord-est en direction de l’agglomération de Sweihan et de certains des sites 





Figure 50. Directions des signaux détectés à l’extérieur du NARC pour les 17 individus 
équipés d’émetteurs VHF du 05 novembre au 05 décembre 2107. Les sites environnants 
signalés en rouge correspondant à des fermes avicoles. L’étoile noire correspond à 
l’agglomération de Sweihan. Crédits : Reneco. 
 
5. Caractérisation des contacts entre oiseaux sauvages et 
outardes en captivité au sein des sites d’élevage 
 
a. Comptages en zone de volières 
 
Au total, lors de 34 évènements de comptages en zones de volières sur 1726 mailles, nous 
avons observé 1889 oiseaux appartenant à 20 espèces différentes (Tableau 12). Parmi ces 
espèces, quatre espèces identifiées comme dominantes sur les sites d’élevage et les sites 
environnants (Moineau domestique, Bulbul à oreillons blancs, Tourterelle maillée et 







Tableau 12. Espèces et nombre d’individus observés dans les zones de volières des sites du 
NARC et du SKHBC-AD entre octobre 2016 et novembre 2017. Les outardes houbara 
observées durant ce protocole étaient toutes des outardes free-range échappées de captivité 
ou intentionnellement relâchées sur les sites au cours des années précédentes. * selon 
https://www.uaebirding.com/bird-checklists 







Passer domesticus Moineau domestique Resident 622 189 811 
Pycnonotus leucotis Bulbul à oreillons blancs Resident 163 239 402 
Spilopelia senegalensis Tourterelle maillée Resident 287 95 382 
Galerida cristata Cochevis huppé Resident 75 21 96 
Streptopelia decaocto Tourterelle turque Resident 32 49 81 
Chlamydotis macqueeni Outarde houbara Resident 42 3 45 
Oenanthe deserti Traquet du désert Migrant 18 6 24 
Vannelus indicus Vanneau indien Resident 0 19 19 
Hirundo rustica Hirondelle rustique Migrant 4 3 7 
Merops persicus Guêpier de Perse Migrant 4 0 4 
Alaemon alaudipes Sirli du désert Resident 3 0 3 
Anthus campestris Pipit rousseline Migrant 3 0 3 
Lanius meridionalis aucheri 
Pie-grièche méridionale 
(Moyen-Orient) Resident 2 1 3 
Anas platyrhynchos Canard colvert Resident/Migrant 2 0 2 
Motacilla cinerea Bergeronnette des ruisseaux Migrant 0 2 2 
Corracias benghalensis Rollier indien Resident 1 0 1 
Falco tinnunculus Faucon crécerelle Migrant 1 0 1 
Oenanthe hispanica 
melanoleuca Traquet oreillard Migrant 0 1 1 
Oenanthe pleschanka Traquet pie Migrant 0 1 1 
Oenanthe sp. / / 1 0 1 
Total 
  





Figure 51. Proportion d’espèces observées dans les zones de volières des sites du NARC et 
du SKHBC-AD entre octobre 2016 et novembre 2017. 
 
La communauté d’oiseaux sauvages des zones de volières a été comparée à celle des sites 
d’élevages du NARC et du SKHBC-AD et une différence modérée a été mise en évidence avec 
une valeur de dissimilarité de Bray Curtis de 0,46 (notamment beaucoup plus de moineaux 
domestiques, moins de bulbuls à oreillons blancs et de tourterelles turques, une absence totale 
de pigeons biset et de francolins gris et plus d’espèces autres). En moyenne, nous avons observé 
1,9 oiseaux par maille (CI : 1,0 – 2,8) sur le NARC et 1,2 oiseaux par maille (CI : 0,4 -1,9) sur 
le SKHBC-AD. Les oiseaux ont été majoritairement observé en matinée sur les deux sites avec 





















Figure 52. Distribution temporelle du nombre d’oiseaux observés par maille dans les zones de 
volières des sites du NARC et du SKHBC-AD entre octobre 2016 et novembre 2017. 
 
Parmi les oiseaux observés, 47,2% l’ont été en vol au-dessus des volières (n=891), 40,3% 
perchés ou posés (n=762) et seulement 11,9% en recherche de nourriture (n=224). Parmi les 
oiseaux observés perchés, 89,6% ont été observés perchés sur les volières (n=683) alors que 
7,6% ont été observés perchés ou posés à l’intérieur des volières (n=58), les autres ont été 
observés posés au sol. Parmi les oiseaux observés en recherche de nourriture, 18,8% ont été 
observés se nourrissant directement à l’intérieur des volières (n=42).  
Au total, 36,1% des oiseaux observés l’ont été en contact indirect avec les outardes captives, 
c’est à dire perchés sur les volières (n=683) et 5,7% l’ont été en contact direct avec les outardes 
captives, c’est-à-dire à l’intérieur des volières (n=107). La majorité des contacts indirects 
impliquaient les espèces dominantes et notamment les passereaux, Moineau domestique 
(38,8%) et Bulbul à oreillons blancs (35,1%) ainsi que la Tourterelle maillée (17,4%). Les 
contacts directs quant à eux impliquaient quasi exclusivement les moineaux domestiques 















Figure 53. Composition en espèces des oiseaux observés en contact indirect ou direct avec les 
outardes captives dans les zones de volières des sites du NARC et du SKHBC-AD entre 
octobre 2016 et novembre 2017. 
 
b. Analyse statistique des données de comptage en zone de 
volières  
 
i. Jeu de données global 
 
Analyse exploratoire 
La première étape de l’analyse exploratoire est d’obtenir un aperçu de la distribution de la 
variable réponse. Dans ce but, un histogramme de la fréquence observée des valeurs de 
comptage a été réalisé (Figure 54). Cet histogramme met clairement en évidence que la 
distribution présente à la fois une sur-dispersion et un excès de zéros, ce qui doit être pris en 































Figure 54. Distribution de la fréquence du nombre d’oiseaux observés. 
 
La deuxième étape de l’analyse exploratoire est de regarder les relations deux-à-deux obtenues 
entre la variable réponse et chacune des variables explicatives pour mettre en avant les 
potentielles relations partielles (Figure 55). Par soucis de clarté, la variable réponse a été log-
transformée (tous les modèles de comptage présentés utilisent un lien log par défaut). En 
présence de zéros, une fonction de convenance a été utilisée de façon à fournir un logarithme 
continu (log_𝑁𝑢𝑚𝑏𝑒𝑟 =  𝑙𝑜𝑔 (𝑁𝑢𝑚𝑏𝑒𝑟 +  0.5)). Des tests non-paramétriques ont été 
réalisés afin de tester la significativité des différences observées du rang moyen d’oiseaux 









Figure 55. Relations entre la variable réponse (nombre d’oiseaux observés) et chacun des 
paramètres enregistrés. 
 
La distribution du nombre d’oiseaux observés en fonction de l’heure de la journée (Figure 
55(a)) montre que la médiane d’oiseaux observés est plus élevée entre 9am et 10am, résultat 
confirmé par le test non-paramétrique. C’est pourquoi la variable Temps a été modifiée et 
catégorisée en 3 classes (<9am, 9am-10am, >10am). 
Les variables pour lesquelles on observe un effet significatif entre niveaux sont Center, Time, 
Time.class, Month et Category. 
 
 
Modélisation des données de comptage 
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Les différentes distributions adaptées aux données de comptage ont été ajustées aux données 
en utilisant trois GLM (Poisson, Poisson généralisé et Binomial négatif) et deux modèles de 
Hurdle. 
Pour les GLM, la relation entre la moyenne conditionnelle du nombre d’oiseaux observés 
𝐸[𝑦i|𝑥i]  =  μi et les paramètres xi est spécifiée par une fonction lien log(μi) = 𝑥𝑖𝑇𝛽. 
La première partie des deux modèles Hurdle est un modèle binomial négatif avec une fonction 
lien 𝑙𝑜𝑔𝑖𝑡 ( πi
1−πi
) =  𝑧𝑖
𝑇𝛾 où πi est la probabilité que l’observation i prenne une valeur positive 
ou non. La deuxième partie des modèles est soit un modèle de Poisson partiel soit un modèle 
binomial négatif avec une fonction lien log qui ne s’ajuste qu’aux valeurs positives log(μi) =
𝑥𝑖
𝑇𝛽. 
Les paramètres pris en compte pour la modélisation sont les suivantes (en gras, les niveaux les 
plus représentés, définis comme niveaux de référence) : 
 Center : NARC, SKHBC-AD 
 Time.class : <9AM, 9AM-10AM, >10AM 
 Month : Sept, Oct, Nov, Dec, Feb, Mar 
 Weather : Foggy, Cloudy, Windy, Sunny 
 Category : J, R, VC, VF 
 Human.activity : Working, Feeding, None 
 Occupancy.rate : ½ full, ¾ full, Full 
 Vegetation 
 
Les résultats de l’ANOVA (sauf pour GP, non disponible sous R) et le résumé des valeurs 
estimées des coefficients des GLM et des modèles Hurdle sont présentés dans les Tableaux 13, 
14 et 15, respectivement. Les résultats complets sont disponibles en annexe II. 
 












Tableau 15. Résumé des modèles Hurdle. 
 
 
Tous les modèles s’accordent sur un effet significatif des variables Center, Month, Vegetation 
et Time.class sur la moyenne conditionnelle du nombre d’oiseaux observés, ce qui corrobore 
les résultats de l’analyse exploratoire, la variable Vegetation étant significative lorsqu’une 
distribution paramétrique est utilisée. La variable Category est aussi toujours significative sauf 
dans le modèle Hurdle binomial négatif où elle n’affecte que la composante nulle. 
Ce résultat est aussi en accord avec les scores d’importance obtenus pour chaque variable par 
la forêt d’arbres décisionnels, Time.class et Center étant les variables les plus importantes 





Figure 56. Scores d’importance de chaque variable selon la forêt d’arbres décisionnels à 1000 
arbres. 
 
Le modèle de Poisson met en évidence un effet significatif de toutes les variables sauf 
Occupancy.rate. Néanmoins, les résultats du test de Wald semblent trop optimistes en raison 
d’une mauvaise spécification de la vraisemblance. La sur-dispersion présente dans le jeu de 
données signalée lors de l’analyse exploratoire a donc été prise en compte par l’ajustement du 
test de Wald via l’utilisation d’erreurs sandwich standards.  
Le modèle de Quasi-Poisson obtenu a mis en évidence une dispersion estimée de 4.20 ce qui 
est largement supérieur à 1, confirmant la sur-dispersion des données. Le Tableau 3 montre 
que les coefficients pour les modèles de Poisson ajusté et Quasi-Poisson sont identiques à ceux 
du modèle de Poisson mais que les erreurs standards et les p-values sont différentes. Ainsi, 
certains niveaux ne sont plus significatifs lorsque la sur-dispersion est prise en compte comme 
par exemple les mois de Février ou Décembre, la météo nuageuse, la catégorie R ou l’activité 
de nourrissage. 
Selon le modèle ajusté à la distribution de Poisson généralisée, le ratio du nombre moyen 
d’oiseaux observés sur SKHBC-AD comparé à NARC, toute choses égales par ailleurs, est 
donné par : 
𝑁𝑢𝑚𝑏𝑒𝑟𝑆𝐾𝐻𝐵𝐶−𝐴𝐷
𝑁𝑢𝑚𝑏𝑒𝑟𝑁𝐴𝑅𝐶
= exp(−1.27) = 0.28 
En d’autres termes, le nombre moyen d’oiseaux observés sur SKHBC-AD est 3.6 fois plus 
faible que sur NARC.  
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Dans les modèles de Hurdle, les variables Center, Month (particulièrement le mois de 
Septembre) et Time.class sont fortement significatives à la fois pour la composante nulle et la 
composante de comptage. Lorsqu’on utilise une distribution binomiale négative, la catégorie 
VC a un effet significatif sur la probabilité d’observer des oiseaux mais pas sur le nombre 
d’oiseaux observés. 
D’après l’AIC, le ratio de la vraisemblance et le test de Vuong, les modèles de type binomial 
négatif sont plus appropriés que les modèles de type Poisson, en raison de la sur-dispersion des 
données. De plus, les versions Hurdle des différents modèles ne sont significativement 
meilleures que pour le modèle de Poisson. Le meilleur modèle pour prendre en compte la sur-
dispersion semble donc être le modèle de Poisson généralisé, même si le modèle binomial 
négatif et sa version Hurdle ont des AIC assez comparables.  
L’ajustement de ces modèles peut être visualisé sur les rootogrammes de la Figure 57. La ligne 
en zéro permets de visualiser facilement si le modèle est sous ou sur-ajusté. Les barres 




Figure 57. Rootogrammes des modèles de comptages 
Ainsi, le modèle de Poisson sous-estime dramatiquement le nombre de zéros et sur-estime les 
valeurs comprises entre 1 et 5. Le même phénomène peut être observé pour sa version Hurdle 
avec une sous-estimation des 1 et une sur-estimation des valeurs comprises entre 2 et 7 puisque 
par construction le nombre de zéros prédit est égal au nombre de zéros observé. Au-dessus de 
la valeur 14, aucun modèle ne prédit de valeur, ils font donc tous preuve de sous-estimation. 
 
Analyse prédictive 
Les distributions des RMSE et MAE de chaque processus (sélection de variables pour un 





Figure 58. Distribution des RMSE pour 100 répétitions de validation croisée à 10 jeux de 
données. 
 





Les tests non-paramétriques montrent que le processus de sélection de variables selon la 
méthode de la forêt d’arbres décisionnels à 1000 répétitions donne un rang moyen de RMSE 
et de MAE significativement plus bas que les autres modèles, suivi par le modèle de Poisson 
et sa version Hurdle. Ces trois modèles ont donc été choisis pour la prédiction de nouvelles 
données. 
Les résultats de l’ANOVA et le résumé des coefficients estimés des modèles Poisson et Hurdle 
Poisson avec pour chacun d’eux une sélection régressive des variables basée sur l’AIC sont 
présentés dans les Tableaux 16, 17, 18 ,19 et 20, respectivement.  
 















Tableau 19. Résumé du modèle Hurdle Poisson avec sélection régressive des variables basée 













Tableau 20. Résumé du modèle Hurdle Poisson avec sélection régressive des variables basée 
sur l’AIC (Composante de comptage). 
 
 
Selon ces résultats, les variables significatives pour la prédiction de nouvelles valeurs d’oiseaux 
observés sont Center, Month, Weather, Category, Human activity, Vegetation et Time.class. 
Avec la forêt d’arbres décisionnels, les variables les plus importantes sont aussi Time.class, 






Figure 60. Scores d’importance de chaque variable sélectionnée selon la forêt d’arbres 
décisionnels à 1000 arbres. 
 
Les représentations du nombre d’oiseaux observés et sa moyenne ajustée obtenue par 
validation croisée avec les modèles finaux Poisson et sa version Hurdle ainsi qu’avec la forêt 




Figure 61. Nombre d’oiseaux observés et prédits avec un modèle de Poisson. 
 




Figure 63. Nombre d’oiseaux observés et prédits avec une forêt d’arbres décisionnels à 1000 
arbres. 
 
ii. Jeu de données NARC 
 
Analyse exploratoire 
Dans le jeu de données NARC, l’histogramme du nombre d’oiseaux observés met aussi en 





Figure 64. Distribution de la fréquence du nombre d’oiseaux observés. 
 
La deuxième partie de l’analyse exploratoire, l’étude des relations deux-à-deux entre la variable 
réponse et chacune des variables, a ensuite été réalisée (Figure 65). La variable Block a d’abord 
été considérée comme telle puis divisée en deux variables PRT et Zone. 
Les variables pour lesquelles on observe une différence significative entre niveaux sont Time, 











Figure 65. Relations entre la variable réponse (nombre d’oiseaux observés) et chacun des 
paramètres étudiés. 
 
Modélisation des données de comptage 
Le travail de modélisation de données de comptage a pu ensuite être réalisé en prenant en 
compte les paramètres suivants (en gras, les niveaux les plus représentés, définis comme 
niveaux de référence) : 
 PRT : 1, 2 ,3 
 Zone : B, H  
 Time.class : <9AM, 9AM-10AM, >10AM 
 Month : Sept, Oct, Nov, Dec, Feb, Mar 
 Weather : Cloudy or Windy, Sunny 
 Category : J, R, VC, VF 
 Human.activity : Activity, None 
 Occupancy.rate : ½ or ¾ full, Full 
 Vegetation 
Les résultats de l’ANOVA et le résumé des valeurs estimées des coefficients des GLM et des 
modèles Hurdle sont présentés dans les Tableaux 21, 22 et 23, respectivement. Les résultats 
complets sont disponibles en annexe II. Les scores d’importances obtenus pour chaque variable 
par la forêt d’arbres décisionnels sont eux présentés sur la Figure 66. 
 
























Figure 66. Scores d’importance de chaque variable selon la forêt d’arbres décisionnels à 1000 
arbres. 
 
Tous les modèles, sauf le modèle Hurdle binomial négatif, s’accordent sur un effet significatif 
des variables Time.class, Vegetation, Category et PRT, ce qui corrobore les résultats de 
l’analyse exploratoire. De plus, ces résultats sont aussi en accord avec les scores d’importance 
obtenus grâce à la forêt d’arbres décisionnels. 
D’après l’AIC, le ratio de la vraisemblance et le test de Vuong, les modèles de type binomial 
négatif sont plus appropriés que les modèles de type Poisson, en raison de la sur-dispersion des 
données. De plus, les versions Hurdle des différents modèles ne sont significativement 
meilleures que pour le modèle de Poisson. Le meilleur modèle pour prendre en compte la sur-
dispersion semble donc être le modèle de Poisson généralisé, même si le modèle binomial 
négatif et sa version Hurdle ont des AIC assez comparables.  




Figure 67. Rootogrammes des modèles de comptages 
 
Analyse prédictive 
L’analyse prédictive a finalement été réalisée. Les distributions des RMSE et MAE de chaque 





Figure 68. Distribution des RMSE pour 100 répétitions de validation croisée à 10 jeux de 
données. 
 





Les tests non-paramétriques montrent que le processus de sélection de variables selon le 
modèle binomial négatif donne un rang moyen de RMSE significativement plus bas que les 
autres modèles. Si on donne le même poids à toutes les erreurs, c’est cette fois la méthode de 
la forêt d’arbres décisionnels qui donne un rang moyen de MAE significativement plus bas. 
Ces deux modèles ont donc été choisis pour la prédiction de nouvelles données. 
Les résultats de l’ANOVA et le résumé des coefficients estimés du modèle binomial négatif 
avec sélection régressive des variables basée sur l’AIC sont présentés dans les Tableaux 24 et 
25, respectivement. 
 
Tableau 24. ANOVA du modèle binomial négatif avec sélection régressive des variables 
basée sur l’AIC. 
 
 




Selon ces résultats, les variables significatives pour la prédiction de nouvelles valeurs d’oiseaux 
observés sont Category, Vegetation, Time.class et PRT. Avec la forêt d’arbres décisionnels, 






Figure 70. Scores d’importance de chaque variable sélectionnée selon la forêt d’arbres 
décisionnels à 1000 arbres. 
 
Les représentations du nombre d’oiseaux observés et sa moyenne ajustée obtenue par 
validation croisée avec le modèle final binomial négatif ainsi qu’avec la forêt d’arbres 





Figure 71. Nombre d’oiseaux observés et prédits avec un modèle binomial négatif. 
 





i. Jeu de données SKHBC-AD 
 
Analyse exploratoire 
Comme pour les autres jeux de données, l’histogramme du nombre d’oiseaux observés met 




Figure 73. Distribution de la fréquence du nombre d’oiseaux observés. 
 
La deuxième partie de l’analyse exploratoire, l’étude des relations deux-à-deux entre la variable 
réponse et chacune des variables, a ensuite été réalisée (Figure 74). Comme pour l’analyse du 
site du NARC, la variable Block a d’abord été considérée comme telle puis divisée en deux 
variables PRT et Zone. 
Les variables pour lesquelles on observe une différence significative entre niveaux sont Time, 













Modélisation des données de comptages 
Le travail de modélisation de données de comptage a pu ensuite être réalisé en prenant en 
compte les paramètres suivants (en gras, les niveaux les plus représentés, définis comme 
niveaux de référence) : 
 PRT : 1, 2 ,3 
 PRT1.Zone : 1, 2 
 PRT2.Zone : 1, 2 
 PRT3.Zone : 1, 2, 3, 4 
 Time.class : <9AM, 9AM-10AM, >10AM 
 Month : Sept, Oct, Nov, Dec, Feb  
 Weather : Foggy, Cloudy, Windy, Sunny 
 Category : J, R, VC, VF 
 Human.activity : Working, Feeding, None 
 Occupancy.rate : ½ or ¾ full, Full 
 Vegetation 
Les résultats de l’ANOVA et le résumé des valeurs estimées des coefficients des GLM et des 
modèles Hurdle sont présentées dans les Tableaux 26, 27 et 28, respectivement. Les résultats 
complets sont disponibles en annexe II. Les scores d’importances obtenus pour chaque variable 
par la forêt d’arbres décisionnels sont eux présentés sur la Figure 75. 
 























Figure 75. Scores d’importance de chaque variable selon la forêt d’arbres décisionnels à 1000 
arbres. 
 
Tous les modèles, sauf le modèle Hurdle binomial négatif, s’accordent sur un effet significatif 
des variables Month, Time.class, PRT3.Zone et PRT, ce qui corrobore les résultats de l’analyse 
exploratoire. De plus, ces résultats sont aussi en accord avec les scores d’importance obtenus 
grâce à la forêt d’arbres décisionnels. 
D’après l’AIC, le ratio de la vraisemblance et le test de Vuong, les modèles de type binomial 
négatif sont plus appropriés que les modèles de type Poisson, en raison de la sur-dispersion des 
données. De plus, les versions Hurdle des différents modèles ne sont significativement 
meilleures que pour le modèle de Poisson. Le meilleur modèle pour prendre en compte la sur-
dispersion semble donc être le modèle de Poisson généralisé, même si le modèle binomial 
négatif et sa version Hurdle ont des AIC assez comparables.  




Figure 76. Rootogrammes des modèles de comptages. 
 
Analyse prédictive 
L’analyse prédictive a finalement été réalisée. Les distributions des RMSE et MAE de chaque 




Figure 77. Distribution des RMSE pour 100 répétitions de validation croisée à 10 jeux de 
données. 
 





Les tests non-paramétriques montrent que le processus de sélection de variables selon le 
modèle de Poisson donne un rang moyen de RMSE significativement plus bas que les autres 
modèles. Si on donne le même poids à toutes les erreurs, c’est cette fois le modèle de Quasi-
Poisson qui donne un rang moyen de MAE significativement plus bas. Ces deux modèles ont 
donc été choisis pour la prédiction de nouvelles données. 
Les résultats de l’ANOVA et le résumé des coefficients estimés des modèles Poisson et Quasi-
Poisson avec sélection régressive des variables basée sur l’AIC sont présentés dans les 
Tableaux 29, 30, 31 et 32, respectivement. 
 














Tableau 31. ANOVA du modèle de Quasi-Poisson avec sélection régressive des variables 
basée sur l’AIC. 
 
 
Tableau 32. Résumé du modèle de Quasi- Poisson avec sélection régressive des variables 
basée sur l’AIC. 
 
 
Selon les résultats du modèle de Poisson, les variables significatives pour la prédiction de 
nouvelles valeurs d’oiseaux observés sont Month, Weather, Category, Human.activity, 
Time.class, PRT, PRT2.Zone et PRT3.Zone. Selon les résultats du modèle de Quasi-Poisson, 
seules les variables Month, Time.class, PRT et PRT3.Zone sont significatives. 
Les représentations du nombre d’oiseaux observés et sa moyenne ajustée obtenue par 
validation croisée avec les modèles de Poisson et de Quasi-Poisson finaux sont présentés dans 




Figure 79. Nombre d’oiseaux observés et prédits avec un modèle de Poisson. 
 
 




c. Détection des transpondeurs électroniques en zone de volières 
au sein des sites d’élevage 
 
L’analyse des photos prises par les pièges photographiques au niveau des points de détection a 
montré de grandes différences entre les stations et les points de détection, avec certains points 
de détection largement visités et d’autre très peu. Les visites avaient principalement lieu en 




Figure 81. Photographie du point de détection NA022 le 27 novembre 2017 à 10h06 montrant 
un groupe de bulbuls à oreillons blancs. 
 
Ces photos ont mis en évidence la visite de sept espèces différentes dont quatre des six des 
espèces identifiées comme dominantes sur les sites d’élevages et les sites environnants 
(Moineau domestique, Bulbul à oreillons blancs, Tourterelle maillée et Tourterelle turque). 
Moineaux domestiques, bulbuls à oreillons blancs et tourterelles maillées constituaient 
l’essentiel des oiseaux photographiés. Contrairement au résultat obtenu avec la détection des 
transpondeurs électroniques à l’extérieur des sites d’élevage, de nombreux individus ont été 
détectés en zones de volières. Ainsi, 791 détections de 35 individus différents ont été 
enregistrées sur le site du NARC et 48 détections de 17 individus différents sur le site du 
SKHBC-AD. De la même façon qu’avec les pièges photographiques, de grandes différences 




Figure 82. Nombre de détections de transpondeurs électroniques sur les différents points de 
détection de la station du NARC d’octobre à décembre 2017. Crédits : Reneco. 
Figure 83. Nombre de détections de transpondeurs électroniques sur les différents points de 





Figure 84. Nombre de détections de transpondeurs électroniques sur les différents points de 
détection de la station numéro 2 du SKHBC-AD d’octobre à décembre 2017. Crédits : 
Reneco. 
 
Les bulbuls à oreillons blancs composaient la majorité des individus détectés (86,5%), sur le 
site du NARC (82,8%) comme sur le site du SKHBC-AD (94,1%). Les autres individus 
détectés étaient des moineaux domestiques (3,8%), des tourterelles maillées (7,7%) et des 
tourterelles turques (1,9%). Comme pour les observations d’oiseaux par comptage, les 





Figure 85. Distribution temporelle du nombre de transpondeurs électroniques détectés dans 













IV. Discussion et perspectives 
 
Dans cette partie du projet de thèse, nous avons cherché à obtenir une vue d’ensemble des 
communautés d’oiseaux sauvages hébergés par les sites d’élevage du NARC et du SKHBC-
AD et par les sites environnants. Nous avons aussi cherché à mettre en évidence les liens 
potentiels entre ces communautés en étudiant les mouvements d’oiseaux entre les sites 
d’élevage et les sites environnants. Enfin, nous nous sommes intéressés à la caractérisation des 
populations en contact avec les outardes captives et à l’analyse de ces contacts. Pour ce faire, 
nous avons mis sur pied une approche multimodale combinant plusieurs méthodes 
complémentaires. 
Le protocole de capture recapture mis en place a permis de confirmer l’effet oasis induit par 
les deux sites d’élevage de notre étude. En effet, il a mis en évidence des abondances élevées 
et une richesse spécifique qui n’étaient pas forcément attendues dans un environnement 
désertique. Il a aussi montré qu’en dépit de la présence de nombreuses espèces migratrices, les 
communautés de ces deux sites étaient largement dominées par un petit nombre d’espèces 
résidentes dont les populations atteignent des tailles conséquentes. Le protocole de comptage 
mis en place sur les sites environnants a apporté des résultats similaires, suggérant que les sites 
d’élevage et leurs alentours présentaient des communautés d’oiseaux sauvages 
taxonomiquement et écologiquement comparables. Ce constat, impliquant des échanges 
potentiels entre les différents sites, a motivé la suite de l’étude, c’est-à-dire la caractérisation 
des déplacements entre les sites d’élevage et vers l’extérieur. 
Les différentes méthodes utilisées dans ce cadre ont été complémentaires. 
Dans un premier temps, la détection des bagues colorées et la détection des transpondeurs 
électroniques à l’extérieur des sites d’élevage se sont toutes les deux soldées par une relative 
absence de détection des oiseaux marqués. Ce résultat pouvait avoir pour explication une réelle 
absence de déplacement en dehors des sites de capture, des déplacements dans des directions 
autres que celle explorées ou bien différents biais méthodologiques. 
La similarité des résultats entre ces deux méthodes a permis de s’affranchir des biais 
méthodologiques liés à la détection des bagues colorées, à savoir un potentiel effet de dilution 
(pas assez d’individus marqués dans les populations), la difficulté de détection (lecture de la 
bague parfois impossible) et un potentiel décalage dans le temps entre déplacements et effort 
de détection (présence des observateurs sur des périodes de temps réduites). Parallèlement, au 
vu des centaines d’oiseaux observés sur les points de détection, un défaut d’attractivité des 
points de détection semble aussi exclu. 
Concernant les rares individus détectés, rien ne permettait d’affirmer qu’ils réalisaient des 
déplacements réguliers en dehors des sites d’élevage. Notamment, le moineau domestique 
C0930 détecté à l’aide de son transpondeur électronique avait été identifié en tant que juvénile 
un an plus tôt et pouvait donc parfaitement être un cas de dispersion post-juvénile à proximité 
relative de son lieu de capture. 
Le suivi VHF a ensuite permis de trancher entre les deux hypothèses restantes, à savoir une 
absence de déplacement en dehors des sites de capture ou des déplacements dans des directions 
jusque-là inexplorées. Sur la base de ce suivi, nous avons pu observer que l’ensemble des 
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oiseaux équipés étaient sujets à des déplacements vers l’extérieur avec des variations 
interindividuelles, que certains de ces déplacements étaient réguliers dans le temps et que tous 
avaient pour direction potentielle les sites environnants situés à proximité du site.  
Au final, les résultats obtenus peuvent se résumer de la façon suivante : les oiseaux capturés 
sur les sites d’élevage ne se déplacent majoritairement pas d’un site à l’autre mais ils se 
déplacent bien vers l’extérieur et ils n’utilisent pas les couloirs de végétation pour le faire mais 
coupent plutôt directement à travers dunes. Ce constat, impliquant un risque potentiel 
d’introduction d’agents pathogènes sur les sites d’élevage, a motivé la suite de l’étude, c’est-
à-dire la caractérisation des contacts entre oiseaux sauvages et outardes captives au sein des 
sites d’élevage. 
Les résultats de cette étude ont montré que les zones de volières étaient très attractives pour les 
oiseaux sauvages. En revanche, des différences dans l’utilisation de cet habitat ont été notées 
entre les différentes espèces et entre les deux sites d’élevage. En effet seule une fraction des 
communautés des deux sites a été retrouvée dans les zones de volières, suggérant que les 
conditions environementales rencontrées dans ces zones ne conviennent pas à l’ensemble des 
espèces présentes sur les sites. Chose intéressante, plus d’oiseaux ont été observés au sein des 
zones de volières du NARC qu’au sein de celles du SKHBC-AD, alors que les densités 
d’oiseaux sont bien plus importantes sur ce dernier (Tableau 4). Les infrastructures et la 
conduite d’élevage étant identiques sur les deux sites, seule la différence d’environnement entre 
le NARC et le SKHBC-AD permettrait d’expliquer ce résultat (179) : la couverture végétale, 
et donc la disponibilité des ressources, étant nettement supérieure sur le SKHBC-AD, les 
oiseaux sauvages n’ont peut-être pas autant besoin de compter sur les ressources disponibles 
en zones de volières. La majorité des oiseaux observés l’ont été en matinée, ce qui est en parfait 
accord avec les périodes d’activité reconnues dans la littérature (recherche alimentaire au lever 
du jour) (159,162). Les pics d’observations enregistrés pourraient également être liés à la 
distribution d’aliment aux outardes en captivité qui a généralement lieu sur ces plages horaires.  
En termes de contact, près de 42% des oiseaux observés l’ont été en contact direct ou indirect 
avec les outardes captives avec une nette prédominance des deux espèces de passereaux 
dominantes, moineaux domestiques et bulbuls à oreillons blancs. Les contacts directs 
impliquaient quasi exclusivement les moineaux domestiques, probablement en lien avec un 
avantage morphologique et comportemental lié à leur habitude à vivre à proximité des humains 
et à tirer profit de leurs infrastructures dans lesquelles leur petite taille leur permet de pénétrer 
par n’importe quelle brèche (161).  
L’analyse statistique des données de comptage en zone de volière a permis l’identification de 
nombreux facteurs temporels et environnementaux qui peuvent expliquer la présence d’oiseaux 
sauvages en zone de volières tels que l’heure de la journée, le mois de l’année mais aussi la 
zone de volière ou la catégorie de la maille considérée.   
Tout d’abord, l’effet significatif de la variable Site dans l’analyse du jeu de données général a 
confirmé un nombre d’oiseaux observées en zone de volières plus élevé sur le site du NARC 
que sur celui du SKHBC-AD tandis que l’effet significatif de l’heure de la journée dans 
l’analyse de tous les jeux de données a confirmé un pic de fréquentation des zones de volières 
entre neuf et dix heures du matin. 
157 
 
Ensuite, l’effet significatif de la variable Catégorie de la maille dans l’analyse des jeux de 
données général et du NARC montre que le nombre d’oiseaux observés est plus important sur 
les mailles intermédiaires que sur les mailles externes. On peut penser que les oiseaux arrivent 
dans les zones de volières par les mailles les plus extérieures mais qu’ils sont ensuite poussés, 
notamment en raison du passage de personnel ou de véhicules, vers les mailles plus internes, 
où ils trouvent plus de calme (180). On peut aussi penser que les oiseaux sont aussi plus 
protégés des aléas climatiques (notamment vent) au niveau des mailles plus internes. 
L’effet significatif du mois de l’année dans l’analyse de tous les jeux de données montre que 
le nombre d’oiseaux observées en zone de volières est plus important durant le mois de 
septembre que durant les mois suivants. On peut penser que ce résultat est directement lié à la 
disponibilité des ressources qui est minimale en fin d’été, ce qui expliquerait potentielelment 
une augmentation de la fréquentation des zones de volières (181,182). Pour confirmer ce 
résultat il aurait néanmoins fallu analyser des données collectées sur l’ensemble de l’année et 
notamment pendant les mois d’été (de juin à août), ce qui en raison de l’organisation du travail 
de terrain n’a pas été réalisable. 
L’effet significatif de la distance à la végétation dans l’analyse du jeu de données général 
montre que le nombre d’oiseaux observées diminue lorsque la distance à la végétation 
augmente. Tout d’abord, les zones végétalisées constituant l’habitat naturel de la majorité des 
espèces observées en zones de volières, il semble logique d’observer plus d’oiseaux à proximité 
de ces zones. Ensuite, on peut penser que la végétation environnante sert de refuge aux oiseaux 
qui visitent les zones de volières lorsqu’ils sont dérangés (activité humaine, prédateurs, etc.) et 
que ceux-ci rechignent à trop s’en éloigner (183). 
Enfin, les effets significatifs des variables PRT et Zone dans l’analyse des jeux de données du 
NARC et du SKHBC-AD montrent une fréquentation préférentielle de certaines zones de 
volières. Si certains de ces effets peuvent être reliés à l’effet distance à la végétation (PRT1 du 
NARC), d’autres en revanche ne trouvent pas d’explication claire (PRT1 et PRT3.1 du 
SKHBC-AD). On peut éventuellement penser à un phénomène d’habituation de certains 
groupes sociaux qui viendraient visiter préférentiellement telle ou telle zone. 
En résumé, nous avons montré que les communautés d’oiseaux sauvages présentes sur les sites 
d’élevages du NARC et du SKHBC-AD mais aussi à proximité immédiate au sein des sites 
environnants étaient très similaires et dominées par six espèces résidentes. Nous avons ensuite 
mis en évidence l’existence de mouvements réguliers entre les sites d’élevage et l’extérieur de 
la part de ces espèces dominantes. Nous avons aussi montré que seule une fraction des 
communautés des sites d’élevage utilisait effectivement l’habitat offert par les zones de 
volières et notamment que seules quelques espèces étaient en contact, néanmoins nombreux, 
avec les outardes captives. Enfin, nous avons aussi réussi à identifier plusieurs facteurs 
temporels et envrionnementaux qui sous-tendent la présence d’oiseaux sauvages en zones de 
volières. Ainsi, cette étude offre de par son caractère multimodal des résultats permettant une 
description exhaustive du système épidémiologique étudié, une approche rarement achevée en 
pratique (184,185). 




Tout d’abord, les tailles de populations estimées sont à considérer avec précaution. En effet, en 
raison des objectifs du protocole de capture-recapture, c’est-à-dire obtenir une représentation 
la plus exhaustive possible de la richesse et de l’abondance des communautés des sites 
d’élevage, les taux de recapture n’ont pas été maximisés. Il en résulte que les tailles de 
populations présentées ici peuvent avoir été sous-estimées (cas du Bulbul à oreillons blancs au 
NARC) ou surestimées (cas du Pigeon biset au SKHBC-AD). De plus, ces populations sont 
forcément soumises à des variations saisonnières (recrutement, mortalité) que nous n’avons 
pas pu mettre en évidence ici du fait des limites des jeux de données. 
Ensuite, dans le cadre du suivi VHF, un certain nombre d’individus sont restés majoritairement 
non détectés (Passer domesticus ID215676 et ID215677, Pycnonotus leucotis ID215678 et 
Streptopelia decaocto ID2156693). Sachant que tous les émetteurs ont été testés avant usage, 
trois raisons peuvent expliquer la non détection du signal : ou bien le signal n’est pas émis 
(défaut de batterie par exemple) ou bien il est bloqué par un obstacle (un bâtiment par exemple) 
ou bien enfin il est hors champs de détection. Premièrement, les émetteurs ont été 
systématiquement détectés, même occasionnellement, et ce même pour les individus 
majoritairement non détectés ; le défaut d’émission du signal semble donc exclu. 
Deuxièmement, la probabilité que le signal soit la plupart du temps bloqué par un obstacle dans 
l’environnement de notre étude apparait peu probable (environnement désertique sans obstacle 
majeur). On peut donc raisonnablement considérer ces individus comme hors champs de 
détection, c’est à dire trop éloignés du NARC. 
Ce qui amène à proposer des améliorations potentielles, notamment dans le cadre de l’étude 
des déplacements entre les sites d’élevage et vers l’extérieur. Si le suivi VHF nous a donné un 
aperçu des déplacements des oiseaux du NARC, leur destination finale nous est 
malheureusement inconnue. Nous pouvons supposer que ces oiseaux se déplacent en direction 
de lieux identifiés comme des sources fiables de nourriture. Il peut potentiellement s’agir de 
sites environnants visités dans le cadre des comptages mais aussi de l’agglomération de 
Sweihan, de sites non visités dans le périmètre des 15 kilomètres voir même de sites situés en 
dehors de ce périmètre. Pour répondre à cette autre question, il faudrait compléter le protocole 
de suivi VHF utilisé par la localisation précise des individus équipés qui avait été abandonnée 
du fait des contraintes logistiques qu’elle supposait. On pourrait aussi envisager d’équiper une 
petite cohorte d’individus avec des émetteurs GPS qui seraient plus à même de fournir des 
localisations précises. Malheureusement, la technologie disponible ne permet pas encore 
raisonnablement d’équiper des oiseaux du gabarit de ceux ciblés par notre étude (sauf pigeons 
et tourterelles turques). Enfin, on pourrait aussi envisager des déployer des points de détections 
de transpondeurs électroniques sur certains sites environnants et espérer enregistrer des 
contacts avec des individus équipés.  
Dans un premier temps, il serait très intéressant de consolider les résultats obtenus par ce suivi 
VHF sur le site du NARC par le même type de suivi sur le site du SKHBC-AD qui permettrai 
notamment de confirmer ou pas l’absence d’échanges entre les deux sites. Augmenter le 
nombre d’individus équipés apporterait aussi une meilleure représentativité de l’ensemble de 
la communauté. Dans le même esprit, un effort plus intense et plus long et un protocole plus 
standardisé (position et méthodes de capture) dans le cadre du protocole de capture-marquage-
recapture permettrait d’apporter plus de robustesse à l’estimation des tailles de populations des 
espèces dominantes.  
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Pour finir, pour aller encore plus loin dans l’analyse statistique des données de comptage en 
zone de volière, il aurait été intéressant de prendre en compte la dimension spatiale des mailles. 
En effet, même si elles ne font pas partie de la même catégorie, deux mailles adjacentes sont 
plus semblables que deux mailles éloignées l’une de l’autre et le nombre d’oiseaux observés 














B. Etude de la prévalence des virus de l’influenza aviaire 
et de la maladie de Newcastle et étude de la 
circulation du virus de la maladie de Newcastle chez 
l’avifaune sauvage des sites d’élevage 
 
I. Etat des connaissances 
 
S’il est communément admis que les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle 
peuvent infecter toutes les espèces d’oiseaux, il n’en demeure pas moins que la plupart des 
études ont pour objet les communautés identifiées comme réservoirs de ces virus 
(37,38,98,186,187).  
Ainsi, les données sur le cycle viral, les signes cliniques et la prévalence dans le milieu sauvage 
sont nombreuses chez les oiseaux d’eau, notamment les anseriformes et les charadriformes, 
hôtes de maintenance des AIV et NDV. De la même façon, l’implication des colombidés dans 
l’épidémiologie du NDV et notamment de ses variants « pigeon » est largement documentée 
(105). 
En revanche, ces données sont beaucoup moins nombreuses et le plus souvent incomplètes dès 
que l’on s’intéresse à d’autres communautés d’oiseaux traditionnellement considérées comme 
mineures dans l’épidémiologie de ces virus, notamment de nombreuses espèces 
péridomestiques (54,188). Néanmoins, de nombreuses études suspectent leur implication dans 
le maintien et la transmission de ces virus (52,189). 
Cette partie de l’étude ayant pour objectif d’évaluer la prévalence de ces deux virus chez six 
espèces péridomestiques, une revue préalable de la littérature s’est imposée, afin de synthétiser 
les connaissances actuelles sur l’épidémiologie des AIV et NDV chez ces espèces : le Moineau 
domestique, le Bulbul à oreillons blancs, la Tourterelle maillée, la Tourterelle turque, le Pigeon 
biset et le Francolin gris.  
 
1. Influenza aviaire 
 
Pour le Moineau domestique, nous avons pris en considération les études réalisées sur cette 
espèce ainsi que sur le Moineau friquet (Passer montanus), une espèce phylogénétiquement et 
écologiquement très proche.  
Dans la littérature, un certain nombre d’infections expérimentales chez ces espèces avec 
différentes souches d’AIV, notamment des souches H5N1 hautement pathogènes sont décrites. 
Elles ont toutes montré que le Moineau domestique est sensible au virus, bien que dans la 
plupart des cas, les individus infectés présentent peu ou pas de signes cliniques (190–197). 
Lorsque présents, ces signes cliniques sont peu marqués, frustes et non spécifiques tels qu’une 
léthargie, de l’abattement, un plumage ébouriffé, des troubles de l’équilibre et des troubles 
neurologiques (191,198–202).  
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Seule deux études à notre connaissance font état de signes cliniques marqués ; le virus testé 
était dans les deux cas une souche H9N2 pakistanaise (203,204). 
La létalité induite est fonction de la souche virale testée. Les souches H5N1 semblent induire 
dans la majorité des cas une forte létalité (191,192,194,195,198,199,201,205) alors que les 
autres souches semblent n’induire que peu ou pas de létalité (193,200,203,204). Dans la 
majorité des études où ces paramètres ont été mesurés, l’excrétion virale et la séroconversion 
des individus infectés ont été mis en évidence. Seule une étude fait exception (206). Lorsque 
étudiée, une transmission intraspécifique a souvent été mise en évidence (192,198–201,203). 
Néanmoins, plusieurs études présentent un résultat contraire (193,194,205). Une transmission 
interspécifique, plus rarement étudiée, a parfois été mise en évidence (194,199) mais non 
systématiquement (192). Enfin, plusieurs études ont aussi démontré une transmission indirecte 
possible via la contamination de l’environnement (192,194,200). 
Les études de terrain quant à elles font état le plus souvent de viroprévalences et de 
séroprévalences très faibles voire nulles (207–210). Certaines études ont néanmoins permis 
d’isoler des souches H5N1 chez des moineaux (198,208,211). 
La seule revue consacrée à ce sujet à notre connaissance conclut que les moineaux domestiques, 
et les passereaux en général, n’ont probablement qu’un rôle limité dans l’épidémiologie des 
AIV mais qu’ils peuvent néanmoins, dans certains cas, être impliqués dans la transmission du 
virus (212). 
Il n’existe pour le moment aucune étude consacrée au Bulbul à oreillons blancs. En revanche, 
quelques études sont consacrées à des espèces cousines. C’est le cas d’une infection 
expérimentale qui confirme la sensibilité au virus, décrit des signes cliniques peu marqués 
accompagnés de létalité et confirme l’excrétion virale et la séroconversion (201). Cette étude 
décrit aussi une transmission intraspécifique. Les résultats de cette infection expérimentale sont 
corroborés par plusieurs études de terrain qui rapportent des résultats virologiques et 
sérologiques positifs chez ces espèces (213–215). 
De manière générale, les études consacrées à différentes espèces de passereaux font état de 
prévalences faibles à nulles, avec des variations entre espèces. Néanmoins, elles insistent sur 
l’importance de surveiller ces communautés et notamment les passereaux sociaux qui évoluent 
en groupes, comme les moineaux et bulbuls (216–220). 
En ce qui concerne le Pigeon biset, là aussi les différentes infections expérimentales, réalisées 
majoritairement avec des souches H5N1 hautement pathogènes, montrent que l’espèce est 
sensible au virus bien que dans la plupart des cas les individus infectés ne présentent pas de 
signes cliniques (190,221–230). Néanmoins, dans quelques rares études, des signes cliniques 
peu marqués et non spécifiques sont observés (231–234), dans certains cas en relation avec des 
doses importantes d’inoculum (191). Dans l’immense majorité des cas, aucune létalité n’est 
induite par l’infection et seules quelques études font exception (229–232). L’excrétion virale 
et la séroconversion des individus infectés sont inconstantes. En effet, certaines études ont 
montré qu’elles étaient bien présentes (191,205,221,226–235) alors que d’autres ne les ont pas 
mises en évidence (190,222–224). Lorsqu’elle a été étudiée, la transmission intraspécifique 
s’est avérée le plus souvent absente (190,224,226,227,231). Néanmoins quelques études font 
état du résultat contraire (225,228). Rarement étudiée, la transmission interspécifique, s’est 
toujours révélée négative (221,224,225,228,231). 
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Les études de terrain font quant à elles état le plus souvent de viroprévalences et de 
séroprévalences très faibles voire nulles (207,209,236–239). Une seule étude fait exception en 
rapportant une séroprévalence élevée (235). Deux études font mention d’isolement de souches 
virales H5N1 hautement pathogènes (229,240) sur des pigeons biset féraux. 
La seule revue consacrée à l’influenza chez cette espèce conclut que les pigeons biset féraux, 
et les colombidés en général, n’ont probablement qu’un rôle très limité voir négligeable dans 
l’épidémiologie des virus influenza mais qu’ils doivent néanmoins être inclus dans les 
programme de surveillance car potentiellement acteurs de la dissémination du virus (241). 
En ce qui concerne la Tourterelle maillée, aucune étude n’est malheureusement disponible à 
notre connaissance. Concernant sa cousine, la Tourterelle turque, on trouve deux études faisant 
respectivement mention de l’isolement de souches H5N6 et H5N8 (242,243). De plus, deux 
études font mention de résultats obtenus sur d’autres espèces de tourterelles. Elles apportent 
les mêmes résultats que ceux obtenus sur le Pigeon biset féral, à savoir des prévalences faibles 
voir nulles sur le terrain mais un isolement sporadique d’une souche virale H9N2 (244,245). 
Enfin, concernant le Francolin gris, là encore, aucune étude n’est disponible à notre 
connaissance. En revanche, de par son appartenance à l’ordre des galliformes et à la famille de 
phasianidés, il fait partie de la communauté d’espèces considérée comme la plus sensible aux 
virus influenza. Les résultats obtenus sur d’autres espèces sauvages de cet ordre comme les 
cailles, perdrix ou faisans sont donc potentiellement transposables avec prudence 
(190,203,204,234,236,246–266).  
Les signes cliniques et la létalité induits semblent être fonction des souches virales testées. Les 
souches hautement pathogènes induisent des signes cliniques marqués et une forte létalité alors 
que les souches faiblement pathogènes n’induisent que peu ou pas de signes cliniques et aucune 
létalité. Dans toutes les études, l’excrétion et la séroconversion des individus infectés ont été 
mises en évidence. La transmission interspécifique, rarement étudiée, s’est avérée limitée. 
Enfin, plusieurs études ont aussi mis en évidence une transmission indirecte possible via la 
contamination de l’environnement. 
 
2. Maladie de Newcastle  
 
A notre connaissance, il n’existe aucune étude consacrée au Moineau domestique. Il existe 
néanmoins une étude d’infection expérimentale sur d’autres espèces de passereaux 
péridomestiques qui rapporte une absence de signe cliniques et de létalité mais décrit une 
excrétion et une séroconversion. De plus, cette étude met en évidence une transmission 
interspécifique (267). En revanche, quelques études de terrain présentent des résultats 
contrastés avec d’un côté une absence de détection par sérologie (268) et de l’autre une 
viroprévalence assez élevée (269,270) et l’isolement de différentes souches virales (198,271). 





De manière générale, les études consacrées aux passereaux s’accordent sur le fait que ces 
espèces n’ont probablement qu’un rôle limité dans l’épidémiologie du virus de la maladie de 
Newcastle mais qu’elles peuvent néanmoins, dans certains cas, être impliquées dans la 
transmission du virus, notamment de par leur comportement social. Elles concluent sur 
l’importance d’inclure cette communauté à tout plan de surveillance (189). 
A l’inverse, les études consacrées au Pigeon biset sont nombreuses. Les différentes infections 
expérimentales, réalisées à la fois avec des souches NDV classiques mais aussi avec des 
variants « pigeon » du virus, montrent que l’espèce est sensible au virus. La plupart du temps, 
les individus infectés présentent des signes cliniques marqués associant léthargie, abattement, 
troubles digestifs (diarrhée) et neurologiques (incoordination, torticolis, tremblements …) 
(272–278). Parfois, ces signes cliniques sont peu marqués voir même absents (279–283). Dans 
la majorité des cas, aucune létalité n’est induite par l’infection (278–284) mais certaines études 
rapportent le résultat contraire (272,274–277). Une excrétion virale et une séroconversion 
d’individus infectés ont été mises en évidence dans chacune des infections expérimentales 
(272–284). Des transmissions intraspécifique et interspécifique ont été démontrées 
(272,275,280,281). 
Les nombreuses études de terrain apportent quelques précisions en termes de viroprévalences 
et de séroprévalences (270,285,286) mais font surtout mention de l’isolement de variants 
« pigeon » (274,287–299). 
De manière générale, ces différentes études s’accordent sur le fait que les pigeons biset féraux 
et les colombidés en général ont un rôle prépondérant dans l’épidémiologie du virus de la 
maladie de Newcastle et notamment des variants « pigeon », en tant qu’hôtes réservoir et hôtes 
de dissémination du virus. 
Pour les deux espèces de tourterelles de notre étude, la Tourterelle maillée et la Tourterelle 
turque, il n’existe à notre connaissance aucune infection expérimentale décrite. En revanche, 
plusieurs études de terrain sont disponibles et apportent dans l’ensemble les mêmes résultats 
que ceux obtenus sur le Pigeon biset, à savoir une séroconversion, une excrétion virale et 
l’isolement de variants « pigeon » du virus (285,286,289,299–303). 
Enfin, concernant le Francolin gris, il n’existe une fois encore aucune étude à notre 
connaissance. En revanche, une étude de terrain consacrée à une espèce cousine fait état d’une 
séroprévalence élevée (304). En tout état de cause, de par son appartenance à l’ordre des 
Galliformes et à la famille de phasianidés, il fait aussi partie de la communauté d’espèce 
considérée comme la plus sensible aux virus de la maladie de Newcastle. Les résultats obtenus 
sur d’autres espèces sauvages de cet ordre comme les cailles, perdrix ou faisans sont donc 
potentiellement transposables avec prudence (275,305–309). Chez ces espèces, les signes 
cliniques et la létalité induits semblent être très réduits. Dans toutes les études, l’excrétion a été 
mise en évidence mais peu confirment la séroconversion. Enfin, bien que rarement étudiée, la 





3. Historique infectieux aux Emirats Arabes Unis et sur les 
sites d’élevage 
 
Les données concernant la circulation d’agents pathogènes aviaires ou les éventuels épisodes 
épidémiques dans les compartiments sauvage et domestique aux EAU sont assez limitées. 
Néanmoins, selon l’OIE 
(https://www.oie.int/wahis_2/public/wahid.php/Countryinformation/Animalsituation), le pays 
était en 2018 indemne, dans les compartiments sauvage et domestique, de :  
- laryngo-trachéite infectieuse ; 
- bronchite infectieuse ; 
- mycoplasmose à Mycoplasma synoviae et Mycoplasma gallisepticum ; 
- chlamydiose ; 
- pullorose ; 
- thyphoïde avaire ; 
- maladie de Gumboro ; 
- maladie de Newcastle ; 
- influenza aviaire faiblement et hautement pathogène. 
Les dernières notifications officielles sont les suivantes :  
- maladie de Newcastle, maladie de Gumboro, mycoplasmose à Mycoplasma 
gallisepticum, variole aviaire et coccidiose en 2004 et 2003 ; 
- maladie de Newcastle et variole aviaire en 2002 ; 
- maladie de Marek en 2001. 
La littérature scientifique quant à elle fait mention, depuis le début des années 2000, de 
plusieurs agents pathogènes présents dans les compartiments sauvage et/ou domestique : 
- virus de l’influenza aviaire faiblement pathogène H9N2 (55,62,68), H7N1 et H7N3 
(62) ; 
- virus de l’influenza aviaire hautement pathogène H5N1 (310) et H7N3 (311) ; 
- cirus de la maladie de Newcastle (312) ; 
- avipoxvirus (313) ; 
- coronavirus (314) ; 
- circovirus (315) ; 
- adenovirus (315) ; 
- Salmonella spp. (313,316) ; 
- Chlamydia spp. (313) ; 







En ce qui concerne plus précisément l’Outarde houbara, les agents pathogènes suivants ont été 
mis en évidence aux EAU : 
- avipoxvirus (74,144,145,153,318) ; 
- virus de la maladie de Newcastle (144,145,318) ; 
- Aspergillus spp. (319,320) ; 
- Chlamydia spp. (319,320) ; 
- Salmonella spp. (319,320) ; 
- parasites internes divers (321–323). 
Enfin, au sein des sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD, quelques évènements infectieux 
notables ont été rapportés au cours des dernières années : 
- avipoxvirose en 2010 ; 
- salmonellose à Salmonella Arizonae en 2011 ; 
- salmonellose à Salmonella Enteritidis en 2012 (augmentation de la mortalité chez les 
poussins, 3,3% de morbidité et 68,2% de létalité) ; 
- collibacillose à Escherichia coli hautement pathogène en 2013 ; 
- influenza aviaire faiblement pathogène H9N2 en 2015 (infection clinique avec signes 
respiratoires et oculaires et augmentation de la mortalité chez les jeunes oiseaux et les 
adultes en groupe à l’extérieur, 42,6% de morbidité et 50% de létalité sur SKHBC-AD, 
2,2% de morbidité et 98% de létalité sur NARC) et en 2017 ; 












II. Recherche des virus de l’influenza aviaire et de la 





Les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle figurent parmi les pathogènes 
majeurs des oiseaux, qu’ils soient captifs ou sauvages. De nombreuses études ont permis 
d’identifier les populations et les écosystèmes assurant la maintenance de ces deux virus, en 
l’occurrence les oiseaux d’eau (canards) et les oiseaux côtiers (laro-limicoles) et les zones 
humides qui leur sont associées (34,37). 
En théorie, l’environnement désertique de notre modèle d’étude ne se prête donc pas 
spécialement à la maintenance de ces agents pathogènes. Néanmoins, contre toute attente, ces 
deux virus ont été identifiés à plusieurs reprises chez l’avifaune captive dans différents pays du 
Moyen Orient (65,324), et notamment aux Emirats Arabes Unis (55,62,67,68,310), dans le 
sultanat d’Oman (56,59,60,325), au Koweït (57), en Arabie Saoudite (58,66,69), au Qatar 
(61,64), en Jordanie (326,327), en Iran (328–330), en Israël (331), au Liban (332) et en Egypte 
(333–338). Pour expliquer cet état de fait, une potentielle implication de l’avifaune sauvage 
peut s’envisager au travers de deux hypothèses. 
La première implique directement les oiseaux migrateurs et leur potentiel de dissémination de 
ces virus. En effet, les EAU comme le reste du Moyen Orient, sont situés sur un couloir de 
migration majeur allant de l’Asie de l’Ouest à l’Afrique de l’Est. Chez ces populations 
migratrices, souvent des hôtes de maintenance classiques des virus de l’influenza aviaire et de 
la maladie de Newcastle, une grande diversité de souches et des prévalences élevées ont été 
mises en évidence (110,188,328,339–343). Qui plus est, leur potentiel disséminateur et 
amplificateur a aussi été démontré (84,344–353). On peut donc envisager l’éventualité d’une 
contamination de l’avifaune captive par les oiseaux en migration lors de leurs nécessaires haltes 
migratoires. Néanmoins, il faut nuancer cette éventualité par son improbabilité.  
En effet, il faudrait d’abord que les oiseaux en migration choisissent pour s’arrêter un 
environnement qui ne correspond à priori pas à leur écologie, c’est-à-dire le plus souvent 
dépourvu de point d’eau et fortement anthropisé. Ensuite, une fois arrêtés sur les sites 
d’élevages, il faudrait que ces oiseaux entrent en contact direct ou indirect avec les oiseaux en 
captivité, ce qui là encore semble peu probable, tant du point de vue comportemental que 
morphologique. Ces deux constatations font donc que cette première hypothèse apparait 
hautement improbable. 
En revanche, la deuxième hypothèse, impliquant elle les oiseaux résidents, parait nettement 
plus probable. Convenons du fait que les populations de maintenance (oiseaux d’eau) et les 
populations cibles (avifaune captive) sont, dans notre modèle d’étude, totalement hors 
d’atteinte l’une de l’autre (absence de contact direct) ; les virus d’intérêt potentiellement 
maintenus dans les populations d’oiseaux migrateurs ne seront donc pas transmis aux 
populations cibles.  
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En revanche, si une ou plusieurs espèces d’oiseaux à l’écologie plus généraliste partagent à la 
fois l’environnement des populations de maintenance et des populations cibles, ils peuvent 
parfaitement connecter ces deux populations au travers du temps et de l’espace. C’est ce que 
l’on appelle des hôtes relais (41–43). 
De manière générale, les sites d’élevage, de par la disponibilité de ressources, attirent la faune 
sauvage et notamment les oiseaux (44–49). C’est d’autant plus vrai dans un contexte désertique 
où les sites d’élevage constituent de véritables oasis, fournissant ressources et refuge dans un 
environnement difficile (71,71,72). Les deux sites d’élevage de notre modèle d’étude abritent 
ainsi des populations riches et abondantes d’oiseaux sauvages (IV). 
Considérant l’absence des populations de maintenance classiques sur les sites mais la présence, 
au moins ponctuelle, des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle chez les 
outardes captives, les oiseaux sauvages, et notamment les espèces péridomestiques, sont donc 
naturellement des candidats potentiels en tant qu’hôtes relais. Bien que souvent mise en avant, 
cette hypothèse n’est que très rarement documentée (52–54). C’est ce que nous avons voulu 
faire dans cette partie du projet de thèse.  
Ce chapitre a fait l’objet d’un article scientifique publié dans The Journal of Wildlife Diseases 
qui présente et discute les résultats de cette étude (3). 
Enfin, en plus du criblage PCR systématique de nos échantillons pour le virus de l’influenza 
aviaire et le virus de la maladie de Newcastle, d’autres cibles d’intérêt en pathologie aviaire 
ont aussi été recherchées (4).  
 
2. Matériel et méthodes 
 
a. Collecte des échantillons 
 
Les oiseaux capturés dans le cadre du protocole de capture recapture décrit dans la partie 1.a 
ont fait l’objet d’un plan d’échantillonnage destiné à collecter les échantillons biologiques 
nécessaires à la recherche d’agents pathogènes. Seules les six espèces dominantes et les espèces 
présentant un intérêt particulier vis-à-vis des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de 
Newcastle (oiseaux d’eau et oiseaux côtiers) ont été incluses dans ce plan d’échantillonnage. 
Les autres espèces résidentes ou migratrices en ont été exclues. 
Par ailleurs, jusqu’à fin 2017, il existait sur les sites du NARC et du SKHBC-AD une petite 
communauté d’outardes vivant en liberté (« outardes free-range » dans la suite du document) 
issues d’origines différentes : oiseaux relâchés intentionnellement sur le site lors d’évènements 
officiels, oiseaux relâchés dans les réserves naturelles à proximité du site et revenus sur le 
site par leurs propres moyens, oiseaux accidentellement échappés des structures d’élevage et 
restés sur le site et oiseaux « sauvages » nés sur le site de parents vivant en liberté. Ces outardes 
free-range ont été elles aussi incluses dans le plan d’échantillonnage.  
Pour chaque oiseau, deux prélèvements ont été collectés : un écouvillon trachéal-cloacal et un 
échantillon de sang.  
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L’écouvillon trachéal-cloacal a été collecté à l’aide d’un écouvillon sec de taille adapté au 
gabarit de l’oiseau capturé, petit pour les passereaux (Classic swab COPAN®) et plus gros 
pour les colombidés et francolins (Plain swab sterile plastic applicator rayon tipped 
SARSTEDT®). Le même écouvillon a été utilisé pour l’écouvillonnage trachéal et cloacal en 
réalisant dans un premier temps l’écouvillonnage trachéal. Ensuite une empreinte de 
l’écouvillon a été réalisée sur une carte FTA (FTA Classic Card WHATMAN®) puis 
l’écouvillon et la carte FTA ont été ensuite placés au frais dans une glacière pendant le temps 
du travail de terrain et apportés au laboratoire du NARC le plus rapidement possible (toujours 
moins de 24h). Dès leur arrivée, les écouvillons ont été congelés à -80°C et les cartes FTA 
conservées à +4°C. 
L’échantillon de sang a été préférentiellement collecté au niveau de la veine jugulaire sur les 
petites espèces car ce site est, selon la littérature, le site le plus adapté à la collecte d’un volume 
de sang maximum. Chez les colombidés et les galliformes, la collecte a été faite au niveau de 
la veine ulnaire/brachiale. Pour chacune de ces méthodes nous avons utilisé le même matériel : 
des seringues jetables de 1mL (MEDISOFT®) et des aiguilles de dimension adaptée à la taille 
de l’oiseau (25 gauge x 5/8'' ou 27 gauge x 1/2'' TERUMO®). En accord avec les standards 
éthiques en vigueur, le volume de sang collecté n’a jamais dépassé 1% du poids vif de l’oiseau. 
Au final, nous n’avons pas collecté plus de 0,5mL même sur les oiseaux de grande taille. Après 
collecte, la zone de ponction a été légèrement comprimée avec un coton chirurgical de façon à 
faciliter l’hémostase pour limiter les éventuels hématomes et hémorragies. Les échantillons de 
sang ont tout de suite été transférés dans des tubes à sérum (Microtube 1,1mL Z-Gel 
SARSTEDT®) puis stockés dans une glacière pendant la durée du travail de terrain et apportés 
au laboratoire du NARC le plus rapidement possible (toujours moins de 24h). Au laboratoire, 
le sérum a été extrait par centrifugation et stocké à -20°C. 
Grace au suivi sanitaire de l’avifaune sauvage réalisé au cours de l’année 2015, nous avons 
aussi pu travailler sur 1013 échantillons d’organes (trachée, poumons, foie, rate, pancréas, 
intestin, rein) collectés entre janvier et juin sur les sites du NARC et du SKHBC-AD à partir 
de différentes espèces dont majoritairement les six espèces dominantes. Pour chacun de ces 
échantillons d’organes, conservés à -80°C, une empreinte a été réalisée sur carte FTA et stockée 
à +4°C.  
 
b. Export des échantillons 
 
Tout le travail de laboratoire a été réalisé au sein du laboratoire de l’équipe Virologie de l’UMR 
1225 IHAP ENVT-INRA à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse. Les échantillons de 
sérum et les cartes FTA ont été envoyés des Emirats Arabes Unis en France dans des conteneurs 
à température négative à l’aide de glace carbonique. En raison de la législation en vigueur aux 
Emirats Arabes Unis, il ne nous a pas été possible d’envoyer ni les écouvillons ni les organes. 
Dès leur arrivée au laboratoire, les échantillons de sérum et les cartes FTA ont été 





c. Extraction des acides nucléiques depuis les cartes FTA 
 
Nous avons commencé par découper un petit fragment de chaque empreinte à l’aide d’un 
emporte-pièce (Harris Uni-Core™ 6.0mm®) en choisissant la zone de l’empreinte présentant 
le plus de matériel biologique. Le fragment était ensuite placé dans un tube Eppendorf® de 
1,5mL identifié individuellement dans lequel étaient ajoutés 300µL de tampon TE (PanReac 
Applichem TE buffer (1x) pH 8.0®). En général, nous travaillions par séries de plusieurs 
centaines d’échantillons afin de maximiser le rendement. Ensuite, les tubes étaient placés sous 
agitation à +4°C pour la nuit. 
Le lendemain matin, nous collections 200µL par échantillon que nous groupions par cinq dans 
un nouveau tube Eppendorf® de 1,5mL identifié individuellement. Ceci avait pour but de 
sauvegarder du temps et du matériel dans les étapes ultérieures du processus de criblage sans 
pour autant affecter la sensibilité de détection (354). Les pools ont ensuite été traités pour 
extraction. Nous avons utilisé un kit commercial dédié à l’extraction des ARN et ADN viraux 
(cador® Pathogen 96 QIAcube® HT Kit) selon les instructions du fabricant. L’extraction a été 
réalisée à l’aide de l’automate dédié (Qiagen QIACube®). La réussite de l’extraction des acides 
nucléiques des pools a été systématiquement contrôlée par l’extraction conjointe de témoins 
positifs (virus influenza D) et négatifs (eau stérile). Les produits d’extraction étaient ensuite 
stockés à -80°C avant leur utilisation. 
 
d. Criblage par RT-PCR quantitative 
 
Le criblage du virus de l’influenza aviaire a été réalisé avec le couple d’amorces M52C (5’-
CTTCTAACCGAGGTCGAAACG-3’) et M253R (5’-
AGGGCATTTTGGACAAAG/TCGTCTA-3’), destiné à amplifier une séquence conservée de 
244 pb du gène de matrice des AIV (355), à l’aide du kit commercial iTaq™ Universal SYBR® 
Green One-Step Kit dans un volume final de 5µL. La RT-qPCR a été réalisée sur un 
thermocycleur Applied Biosystems ViiA 7 Real-Time PCR System® selon les conditions 
suivantes : 10 min à 50°C, 1 min à 95°C une fois pour l’étape de transcription inverse ; 15 sec 
à 95°C, 30 sec à 60°C, répétées 40 fois pour l’étape d’amplification et 1 min avec montée en 
température progressive de 65°C à 97°C pour l’étape de fusion. 
Le criblage des Orthoavulavirus aviaires de type 1 (AOAV-1) a été réalisé avec le couple 
d’amorces M+4100 (5’-AGTGATGTGCTCGGACCTTC-3’) et M-4220 (5’-
CCTGAGGAGAGGCATTTGCTA-3’) et la sonde M+4169 (5’-
[FAM]TTCTCTAGCAGTGGGACAGCCTGC[TAMRA]-3’), destinés à amplifier une 
séquence conservée de 121 pb du gène de matrice des AOAV-1 de classe II (356), à l’aide du 
kit commercial QuantiNova™ Probe RT-PCR Kit dans un volume final de 5µL. La qRTPCR 
a été réalisée sur un thermocycleur Applied Biosystems ViiA 7 Real-Time PCR System® selon 
les conditions suivantes : 10 min à 45°C, 5 min à 95°C une fois pour l’étape de transcription 
inverse ; 5 sec à 95°C, 30 sec à 60°C, répétées 40 fois pour l’étape d’amplification et 30 sec à 
37°C pour l’étape d’amplification finale. 
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Les résultats ont été analysés à l’aide du logiciel dédié (QuantStudio™ Real-Time PCR 
Software V1.3®). Les échantillons issus des pools positifs ont ensuite été extraits 




Tous les pools et échantillons positifs ont été inclus dans le processus de séquençage. 
Les couples d’amorces utilisés pour le criblage ne permettant d’amplifier une séquence propice 
au typage (région trop conservée et de taille insuffisante), nous avons utilisé des couples 
d’amorces différents. Pour les pools positifs pour AIV, nous avons utilisé le couple d’amorces 
HA-1134F (5’-GGAATGATHGAYGGNTGGTATGG-3’) et Bm-NS-890R (5’- 
ATATCGTCTCGTATTAGTAGAAACAAGG-3’) destiné à amplifier une séquence de 640 
pb du gène de l’hémagglutinine du virus (357). Pour les pools positifs pour AOAV-1, nous 
avons utilisé le couple d’amorces 5’-CCTTGGTGAITCTATCCGIAG-3’ et 5’-
CTGCCACTGCTAGTTGIGATAATCC-3’ destiné à amplifier une séquences de 254 pb du 
gène de la protéine de fusion du virus (358). 
La RT-PCR a été réalisée à l’aide du kit commercial Qiagen® OneStep RT-PCR Kit sur le 
thermocycleur PeqSTAR® 2x Gradient. Les conditions ont été identiques pour les deux virus : 
30 min à 50°C, 15 min à 95°C une fois pour l’étape de transcription inverse ; 30 sec à 94°C, 
30 sec à 50°C, 1 min à 72°C répétées 40 fois pour l’étape d’amplification ; 10 sec à 72°C pour 
l’étape d’amplification finale. 
Ensuite, les produits de RTPCR ont été analysées par électrophorèse sur gel agarose 1,5%. 
Chaque fragment de taille environ égale à 640 pb pour AIV ou 254 pb pour AOAV-1 a été 
découpé sur gel puis purifié à l’aide du kit commercial QIAquick® Gel Extraction Kit. La 
concentration en ADN obtenue a été mesurée à l’aide de l’appareil BMG LABTECH 
CLARIOstar® puis les échantillons ont été envoyés à un prestataire de service extérieur au 
laboratoire (GTAC Biotech) pour séquençage Sanger. 
 
f. Extraction du sérum 
 
Après un temps de repos (entre trois et huit heures) à la verticale à température ambiante pour 
permettre au sang de coaguler, les tubes à sérum ont été centrifugés (5000 rpm pendant 5 
minutes) et le sérum a été collecté à la pipette et transféré dans un tube Eppendorf® de 1,5mL 







g. Criblage par ELISA compétitif 
 
Nous avons criblé tous les échantillons de sérum pour la détection d’anticorps dirigés contre 
AIV et AOAV-1 en utilisant les kits commerciaux ID Screen® Influenza A Antibody 
Competition Multi-species Kit and ID Screen® Newcastle Disease Competition Kit selon les 
instructions du fabricant et l’appareil BMG LABTECH CLARIOstar®. En raison de la quantité 
limitée de sérum de certains échantillons, nous avons donné la priorité au criblage AIV lorsque 
la quantité était insuffisante. 
 
h. Calcul des prévalences 
 
Les viro-prévalences vraies des pools et les prévalences vraies des sera ont été estimées en 
utilisant une approche statistique bayésienne implémentée sous R (https://cran.r-project.org/). 

































4. Recherche d’autres agents pathogènes 
 
En plus du criblage PCR systématique de nos échantillons pour le virus de l’influenza aviaire 
et le virus de la maladie de Newcastle, nous avons choisi d’utiliser une approche de criblage 
haute résolution de pathogènes respiratoires aviaires classiques développée par l’équipe VIR 
de l’UMR 1225 IHAP (359). Cette approche, basée sur l’utilisation de puces Biomark® 48.48 
ou 96.96 Dynamic Array™, permet de cribler jusqu’à 96 échantillons pour 96 cibles (soit 9 
216 réactions) en une seule PCR quantitative.  
Dans notre cas, nous avons choisi d’utiliser une puce 48.48 pour cribler 39 pools de 5 
échantillons. Ces échantillons étaient des empreintes de poumons sur cartes FTA, issues de 
l’échantillonnage d’oiseaux sauvages sur les sites du NARC et du SKHBC-AD entre janvier et 
juin 2015. Les six espèces identifiées comme dominantes sur les sites constituaient l’essentiel 
des échantillons (25 moineaux domestiques, 62 bulbuls à oreillons blancs, 104 tourterelles 
(espèces indifférenciées), 16 pigeons domestiques et deux francolins gris) mais deux 
échantillons provenaient aussi d’espèces non identifiées. Ces échantillons ont été criblés pour 
les 15 agents pathogènes respiratoires suivants : virus de l’influenza aviaire (AI, AI H5, AI H6, 
AI H7 et AI H9), Métapneumovirus aviaire A et B (aMPVab), Orthoavulavirus aviaire type 1 
(AOAV-1), virus de la bronchite infectieuse aviaire (IBV), virus de la laryngothrachéite 
infectieuse aviaire (ILT), Mycoplasma gallisepticum (MG), Mycoplasma synoviae (MS), 
Bordetella avium (BA), Ornithobacterium rhinotracheale (ORT), Pasteurella multocida (PM), 
Riemerella anatipestifer (RA), Chlamydia psittaci (CP), Avibacterium paragallinarum (AP), 





Figure 86. Résultats de la puce Biomark du 20 décembre 2017. Chaque carré correspond à une 
réaction de PCR. Les lignes 1 à 39 correspondent aux échantillons, les lignes 40 à 46 aux 
contrôles positifs et les lignes 47 et 48 au contrôles négatifs. Les colonnes signalées par des 
flèches correspondent aux cibles recherchées avec un duplicat pour chaque cible. Les colonnes 
restantes correspondent respectivement à un contrôle de la charge en acide nucléique des 
échantillons (ADN 16s bactérien), à l’essai d’un jeu d’amorces influenza H5 HP, à un contrôle 
négatif (tampon d’élution TE) et à un contrôle interne (RNAse). La couleur du carré correspond 
au Ct de chaque réaction (voir l’échelle sur la droite). Les carrés encadrés en blanc 
correspondent aux pools positifs. 
 
Compte tenu de la sensibilité de cette méthode, nous avons choisi de considérer comme 
positives toute les réactions pour lesquelles le Ct (Cycle threshold) obtenu était inférieur ou 
égal à 30 cycles. Le pool en lui-même était considéré comme positif pour l’agent pathogène 





Au final, parmi les 39 pools criblés, trois se sont avérés positifs pour les Métapneumovirus 
aviaires de types A et B soit une prévalence individuelle de 1,6% (CI : 0,3 – 4,6), deux pour 
l’Orthoavulavirus aviaire de type 1 et le virus de la laryngothrachéite infectieuse aviaire, 
respectivement, soit une prévalence individuelle de 1,0% (CI : 0,1 – 3,7) et un seul pour le sous 
type H9 du virus de l’influenza aviaire soit une prévalence individuelle de 0,5% (CI : 0,0 – 
2,9). Ces pools positifs présentaient des Ct allant de 21 à 29 cycles. 
Selon les mêmes critères, la majorité des pools (37) se sont avérés positifs pour Aspergillus 
fumigatus mais ce résultat ne reflète pas forcément une importance pathologique majeure 
puisque le portage sain est courant pour cet agent pathogène.  
Concernant la bactérie Escherichia coli, les différents jeux d’amorces utilisés permettent de 
faire la distinction entre les différents groupes phylogéniques et notamment de mettre en 
évidence les bactéries appartenant au groupe B2 regroupant les souches virulentes extra-
intestinales (360,361). Selon nos critères de positivité, huit pools se sont avérés positifs pour 
ce groupe soit une prévalence individuelle de 4,8% (CI : 1,9 – 9,7). 
Nous avons ensuite essayé de déterminer quel(s) échantillon(s) étai(en)t positif(s) au sein des 
pools positifs en réalisant des RT-qPCR ciblées afin notamment d’obtenir une séquence 
moléculaire. Malheureusement, aucune de ces PCR n’a apporté de résultat positif et ce malgré 
l’utilisation des mêmes couples d’amorces que ceux utilisée dans la puce Biomark. 
Nous avons aussi jugé pertinent de cribler tous nos écouvillons issus de francolins gris contre 
le virus de la laryngothrachéite infectieuse aviaire car ce virus, de grande importance pour 
l’élevage de volailles, infecte majoritairement les galliformes. Nous avons donc criblé tous les 
pools contenant au moins un échantillon de Francolin gris, soit 60 pools de 5 échantillons à 
l’aide d’une PCR quantitative ciblant le gène UL15a (362). Au final, aucun de ces pools ne 




III. Analyse de la circulation du virus de la maladie de 





Dans la partie précédente, nous avons présenté les résultats de la recherche virologique et 
sérologique des virus de l’influenza aviaire et la maladie de Newcastle dans les populations 
d’oiseaux sauvages des sites d’élevage de notre modèle d’étude. Ces résultats ont montré une 
circulation modérée du virus de la maladie de Newcastle, avec des variations à priori assez 
fortes en fonction de l’espèce considérée. En revanche, aucune information concernant la 
dynamique de circulation du virus n’a pu été apportée à ce stade. Or, pour lutter efficacement 
contre un agent pathogène dans une population, il est préférable de savoir quelles sont les 
espèces les plus impactées, si le virus touche particulièrement des catégories spécifiques 
d’individus, s’il circule plus à certaines périodes ou au cours de certaines années, etc. Dans 
cette partie du projet nous nous sommes donc attachés à comprendre les modalités de la 
circulation du virus de la maladie de Newcastle au sein des populations péridomestiques des 
sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD.  
Pour ce faire, nous avons choisi d’utiliser une approche couplant les données de capture-
recapture et les résultats des tests sérologiques grâce à l’utilisation d’un modèle Multi Event 
Capture Recapture (MECR). 
Dans le cas de populations sauvages, l’analyse de la dynamique d’un agent pathogène requiert 
la mise en place d’un protocole de suivi longitudinal des animaux extrêmement couteux en 
temps et en ressources et qui doit être associé à la détermination du statut épidémiologique des 
individus par la collecte et le criblage d’échantillons biologiques. Malheureusement, même 
avec un tel protocole, il subsiste une certaine imperfection dans les données collectées. En effet, 
un individu peut tout d’abord ne pas être observé car non capturé. Ensuite, si l’individu est 
capturé, son statut épidémiologique peut rester inconnu si l’échantillon biologique nécessaire 
au diagnostic n’est pas collecté. Enfin, si l’échantillon biologique est collecté, le statut 
épidémiologique de l’individu peut rester incertain compte tenu du caractère imparfait des tests 
diagnostiques utilisés (faux positifs et négatifs) (363). 
L’utilisation conjointe d’un protocole de capture recapture et du criblage des échantillons 
biologiques collectés représente la méthode de choix pour traiter avec cette imperfection et les 
modèles MECR ont été développés dans ce but (364,365). De manière générale, ces modèles 
considèrent des états épidémiologiques discrets de type SIR (S pour Susceptible, c’est-à-dire 
naïf ; I pour Infected, c’est-à-dire infecté et R pour Recovered, c’est-à-dire rétabli) et permettent 
l’estimation de paramètres spécifiques de chaque état tels que la probabilité de recapture, la 
probabilité de transition d’un état épidémiologique à l’autre, la probabilité de survie, etc. en 
fonction de variables externes telles que l’espèce de l’individu, son âge, le lieu de capture ou 
la saison. 
L’article suivant, soumis à Scientific Reports, présente la méthodologie et discute les résultats 
de cette étude. 
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IV. Discussion et perspectives 
 
Par le criblage de quelques 4521 individus issus des six espèces péridomestiques dominantes 
sur les sites d’élevages de notre étude, nous avons réussi à mettre en évidence une exposition 
limitée au virus de l’influenza aviaire (viroprévalence nulle et séroprévalence faible) et une 
circulation modérée du virus de la maladie de Newcastle (viroprévalence faible et 
séroprévalence forte). Ces résultats semblent en accord avec ceux communément rapportés 
dans les études similaires (366–369). 
D’après ces résultats, il semble probable qu’aucune des six espèces considérées ne joue le rôle 
d’hôte de maintenance ou d’hôte relais pour le virus de l’influenza aviaire, à l’exception du 
Moineau domestique qui pourrait éventuellement agir en tant qu’hôte relais. La faible 
exposition détectée est probablement plus le fait d’une contamination limitée au contact des 
fermes avicoles à proximité (370). L’absence de communication officielle sur les épizooties en 
cours ainsi que le manque d’homogénéité en termes de biosécurité font en effet de ces sites de 
véritables zones d’ombre sur le plan épidémiologique. 
En revanche, il est probable que les espèces de colombidés (tourterelles et pigeons) et de 
galliformes (francolins) considérées jouent le rôle d’hôtes de maintenance pour le virus de la 
maladie de Newcastle dans notre écosystème alors que les passereaux (moineaux et bulbuls) 
agissent en temps qu’hôtes relais (271,276).  
Nous avons aussi mis en évidence une relative diversité des souches du virus de la maladie de 
Newcastle portées par l’avifaune sauvage et le fait que certaines de ces souches étaient 
communes à l’avifaune sauvage et aux outardes captives. De plus, certaines souches mises en 
évidence, originaires d’Afrique centrale, reposent la question du rôle des oiseaux migrateurs 
dans l’introduction d’agents pathogènes (294,347). 
De manière générale, ces résultats amènent un nouvel éclairage sur l’épidémiologie du virus 
de la maladie de Newcastle dans l’environnement désertique des EAU. Notamment, on peut 
penser qu’en l’absence de contact avéré avec les populations de maintenance, les résultats 
obtenus chez les populations péridomestiques sont de bons indicateurs du statut sanitaire des 
élevages. Ainsi, la diversité des souches identifiées dans ces populations tend à prouver que la 
circulation du virus est basée sur des introductions multiples et répétées plutôt que sur le 
maintien à grande échelle d’une souche dominante. On peut supposer que cela implique une 
circulation autonome dans les populations sauvages plutôt qu’un phénomène de spill-back en 
provenance des populations domestiques (188). Enfin, on peut aussi penser que cette diversité 
permet l’existence d’une immunité de groupe susceptible de prévenir les épizooties dans le cas 
de l’introduction de souches particulière virulentes. 
Les résultats soulignent aussi la nécessité d’études complémentaires pour identifier les 
mécanismes de maintenance du virus de l’influenza aviaire aux EAU et les liens 
épidémiologiques entre les différentes populations, maintenance, relais et cible. Dans l’état 
actuel des connaissances, l’hypothèse d’un phénomène de spill-back occasionnel entre les 
populations domestiques et les populations péridomestiques apparait plus probable qu’une 
circulation continue dans les populations péridomestiques (85,208,371,372). 
209 
 
Enfin, ces résultats nous enjoignent à étendre le criblage à d’autres agents pathogènes 
classiques en élevage avicole. En effet, les autres méthodes de criblage utilisées, notamment la 
puce Biomark, en plus de confirmer la présence des virus de l’influenza aviaire et de la maladie 
de Newcastle, ont mis évidence la présence d’autres agents pathogènes d’intérêt comme les 
Métapneumovirus aviaires de types A et B, le virus de la laryngothrachéite infectieuse aviaire 
et des souches pathogènes de la bactérie Escherichia coli. L’étude de ces agents pathogènes 
pourrait contribuer à la mise en évidence des liens épidémiologiques entre les compartiments 
sauvages et domestiques.  
L’analyse détaillée de la circulation du virus de la maladie de Newcastle a montré quant à elle 
que la probabilité d’être séropositif à la première capture est fortement dépendante de l’espèce 
et est plus élevée chez le Francolin gris et les trois espèces de colombidés, ce qui vient 
corroborer les prévalences obtenues lors du criblage. Cette probabilité est ensuite dépendante 
de l’âge des individus, étant logiquement plus élevée chez les adultes, qui ont eu plus de chance 
de rencontrer le virus durant leur vie, que chez les juvéniles. Enfin, cette probabilité est 
dépendante de l’année de capture, étant supérieure en 2017, suggérant une circulation accrue 
du virus cette année-là. 
La probabilité de seroconversion s’avère elle aussi dépendante de l’espèce et de l’année de 
capture, présentant le même pattern que la probabilité d’être infecté à la première capture, ce 
qui corrobore les résultats obtenus précédemment. De plus, d’après nos données, la probabilité 
de seroreversion est estimée proche de zéro. Etant donné que les anticorps anti-NDV persistent 
dans l’organisme pour une durée de trois à douze mois (373,374), cela signifie que l’absence 
de seroreversion est potentiellement due à une exposition répétée des oiseaux au virus qui 
conduit à un niveau d’anticorps détectable de façon continue. 
Chose intéressante, la probabilité de recapture est dépendante du statut infectieux et est plus 
élevée chez les individus séronégatifs, ce qui pourrait s’expliquer par les changements 
comportementaux induits par l’infection, notamment réduction de l’activité, comme mis en 
évidence dans d’autres études (375,376). 
En résumé, cette analyse confirme les résultats obtenus dans le cadre du criblage du virus chez 
l’avifaune sauvage des sites d’élevage, notamment le fait que les espèces d’intérêt, 
particulièrement francolins et colombidés, sont susceptibles de rencontrer le virus et, plus 
important encore, qu’elles peuvent constituer des hôtes de maintenance à en juger par les fortes 
probabilités de séropositivité et de séroconversion estimées.  De plus, cette étude souligne le 
fait que la circulation du virus n’est pas uniforme mais qu’elle subit des variations temporelles 
et spatiales. 
Plus important encore, cette étude apporte des nouveaux éléments utiles à la surveillance et à 
la gestion sanitaire de l’avifaune sauvage. Tout d’abord, elle permet l’identification des espèces 
(francolins et colombidés) et des individus (adultes) les plus à risque d’être infectés et donc les 
plus intéressants à cibler dans le cadre d’un protocole de surveillance active. Ensuite, elle 
montre que les probabilités de séropositivité et de séroconversion sont étroitement liées, ce qui 
suggère que la séroprévalence observée sur le terrain est révélatrice de la pression d’infection 
réelle. Enfin, elle montre que les individus capturés sont majoritairement séronégatifs. Ce 
résultat, rapporté dans d’autres études, est absolument crucial en ce sens qu’il montre que la 
prévalence observée dans une population dans le cas d’un seul évènement de capture peut être 
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lourdement biaisée selon la sous-population capturée (376). Ce constat est particulièrement 
important lorsque l’on considère l’abattage sanitaire comme stratégie de contrôle.  
En effet, dans notre cas, un hypothétique d’abattage sanitaire des individus capturés aurait pour 
conséquence le retrait d’une majorité d’individus séronégatifs de la population, ce qui aurait 
potentiellement pour conséquence finale l’augmentation de la prévalence du virus dans la 
population.  
Dans l’ensemble, nous n’avons rencontré que peu de limites techniques durant cette étude. La 
principale aura été l’impossibilité d’analyser directement les écouvillons trachéaux/cloacaux 
pour des raisons de régulation de leur transport de l’étranger vers la France. De ce fait, nous 
avons dû baser toutes nos analyses virologiques sur les empreintes de ces écouvillons sur cartes 
FTA. 
Cela pose un premier problème en induisant une baisse potentielle du nombre de particules 
virales présentes dans l’échantillon. Sachant que les oiseaux cibles ont été échantillonnés en 
dehors de tout épisode épizootique et en l’absence de tout signe clinique, les charges virales 
attendues étaient déjà faibles. En passant de l’écouvillon à la carte FTA, nous pouvions nous 
attendre à diminuer encore cette charge virale. Bien qu’en théorie très sensible, il n’en reste 
pas moins que la technique de la PCR quantitative est soumise à un seuil de détectabilité en 
dessous duquel l’échantillon sera considéré comme négatif. Dans l’hypothèse d’une diminution 
artificielle de la charge virale dans nos échantillons, notre analyse a donc potentiellement 
tendance à minimiser le nombre d’individus positifs. Ceci pourrait contribuer, en plus de la 
faible persistance du virus dans l’organisme, à expliquer l’absence d’échantillons positifs pour 
le virus de l’influenza aviaire alors même qu’un certain nombre d’individus se sont révélés 
séropositifs. Aussi frustrant que ce constat puisse sembler, il convient néanmoins de le nuancer 
en se posant la question de la significativité biologique de charges virales très proches ou égales 
au seuil de détectabilité. En effet, quel rôle épidémiologique peuvent jouer des individus qui 
excrètent du virus en si faible quantité ? 
L’utilisation de cartes FTA a aussi rendu impossible la culture et l’isolement des souches 
virales identifiées, le principe de ce support étant d’inactiver les agents pathogènes en lysant 
les cellules et en dénaturant les protéines tout en conservant les acides nucléiques. Il faut 
toutefois rappeler que cette technologie nous aura permis de s’affranchir, en plus des 
limitations liées aux transport des échantillons, de la difficulté technique de conserver des 
échantillons dans des conditions climatiques extrêmes, les cartes FTA supportant parfaitement 





C. Risque de transmission des virus de l’influenza 
aviaire et de la maladie de Newcastle aux outardes en 
captivité par l’avifaune sauvage et gestion sanitaire 
 
I. Analyse du risque d’exposition des outardes en 
captivité aux virus de l’influenza aviaire et de la 




A ce stade de l’étude, nous disposions d’un côté de données relatives aux populations d’oiseaux 
sauvages présentes sur les sites du NARC et du SKHBC-AD et aux contacts entre ces oiseaux 
sauvages et les outardes captives (III) et de l’autre côté de données relatives à la prévalence des 
virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle dans ces populations (II).  
Nous avons donc tenté de mutualiser ces données pour réaliser une analyse quantitative du 
risque d’exposition des outardes captives aux virus de l’influenza aviaire et de la maladie de 
Newcastle par l’avifaune sauvage sur les sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD. 
Le but de cette analyse est d’identifier les espèces les plus à risque d’exposition mais aussi les 
voies de d’exposition les plus importantes, nous permettant ensuite de proposer des mesures 
de gestion sanitaire susceptibles de minimiser ce risque. 
 
2. Matériel et méthodes 
 
a. Arbre évènementiel 
 
Nous avons choisi une approche d’analyse quantitative du risque basée sur la méthode dite 
d’arbre événementiel ou arbre de probabilité (scenario tree) (377–379). Cette méthode consiste 
à représenter l’ensemble des voies aboutissant à l’évènement dont on souhaite quantifier le 
risque puis à calculer la probabilité de survenue de chaque étape de chacune des voies pour 
finalement estimer le risque global de l’évènement d’intérêt. Elle a été utilisée avec succès dans 
d’autres études similaires (380,381). 
Dans notre cas, nous nous sommes intéressés au risque exposition, c’est-à-dire de contact avec 
du virus vivant, d’une outarde en captivité aux virus de l’influenza aviaire et de la maladie de 
Newcastle via leur introduction par un oiseau sauvage de l’une des six espèces dominantes 
dans les zones de volières sur les sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD. 
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Les figures 87 et 88 ci-dessous regroupent l’ensemble des voies menant de la présence d’un 
oiseau sauvage infectieux de l’espèce i en zone de volière au jour j à l’exposition d’au moins 





Figure 87. Arbre évènementiel représentant l’ensemble des voies aboutissant à l’exposition d’au moins une outarde en captivité par un oiseau 
sauvage infectieux et le détail de la voie aboutissant à l’exposition d’au moins une outarde en captivité par un oiseau sauvage infectieux perché 
sur une volière. Chaque rectangle noir représente un évènement et en rouge figure la probabilité de survenue qui lui est associée. Les flèches 






Figure 88. Arbre évènementiel représentant le détail de la voie aboutissant à l’exposition d’au moins une outarde en captivité par un oiseau 
sauvage infectieux entré à l’intérieur d’une volière. Chaque rectangle noir représente un évènement et en rouge figure la probabilité de survenue 





b. Calcul des probabilités des différentes voies d’exposition 
 
La probabilité quotidienne Pi,s qu’au moins une outarde soit exposée au virus de l’influenza 
aviaire ou de la maladie de Newcastle par au moins un oiseau de l’espèce i sur le site s (NARC 
ou SKHBC-AD) est donnée par  
𝑃𝑖,𝑠 = 1 − (1 − 𝑝𝑖,𝑠)
𝑛𝑖,𝑠 
avec pi,s la probabilité quotidienne qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau 
infectieux de l’espèce i sur le site s et ni,s le nombre d’oiseaux de l’espèce i présents en zone de 
volière sur le site s. 
La probabilité pi,s peut être considérée comme la probabilité globale d’exposition des outardes 
par l’ensemble des voies d’exposition décrites dans les figures 1 et 2.  
Ainsi, 
𝑝𝑖,𝑠 = 𝑝. 𝑖𝑛𝑓𝑒𝑐𝑡𝑖,𝑠 ∗ (𝑝. 𝑝𝑒𝑟𝑐ℎ𝑖,𝑠 ∗ 𝑝𝑎 + 𝑝. 𝑖𝑛𝑡𝑖,𝑠 ∗ 𝑝𝑏) 
avec  
- p.infecti,s la probabilité qu’un oiseau de l’espèce i soit infectieux au jour j sur le site s ; 
- p.perchi,s la probabilité qu’un oiseau de l’espèce i soit perché sur la volière au jour j sur 
le site s ; 
- p.inti,s la probabilité qu’un oiseau de l’espèce i soit à l’intérieur de la volière au jour j 
sur le site s ; 
- pa la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau infectieux 
de l’espèce i perché sur la volière ; 
- pb la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau infectieux 
de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière. 
 
Si on détaille la voie d’exposition « oiseau infectieux entré dans la volière », pb s’exprime de 
la façon suivante : 
𝑝𝑏 = 1 − (1 − 𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑎𝑙. 𝑖𝑛𝑡) ∗ (1 − 𝑝. 𝑟𝑒𝑠𝑝𝑖) ∗ (1 − 𝑝. 𝑓𝑒𝑎𝑡ℎ𝑒𝑟. 𝑖𝑛𝑡) ∗ (1 − 𝑝. 𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛)  
avec  
- p.fecal.int la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par excrétion 
fécale d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière ; 
- p.feather.int la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par excrétion 
dans les plumes d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière ; 
- p.respi la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par excrétion 
respiratoire d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière ; 
- p.organ la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par excrétion dans 




Ensuite, les probabilités p.fecal.int, p.feather.int, p.respi et p.organ s’expriment respectivement 
de la façon suivante : 
𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑎𝑙. 𝑖𝑛𝑡 = 𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑎𝑙𝑒𝑥𝑐𝑟𝑒𝑡𝑖𝑜𝑛 ∗ 𝑝. 𝑑𝑒𝑓𝑒𝑐𝑎𝑡𝑒. 𝑖𝑛𝑡 ∗ (1 − (1 − 𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟. 𝑓. 𝑖𝑛𝑡) ∗ (1
− 𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑. 𝑓. 𝑖𝑛𝑡) ∗ (1 − 𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑒𝑠. 𝑖𝑛𝑡)   
𝑝. 𝑓𝑒𝑎𝑡ℎ𝑒𝑟. 𝑖𝑛𝑡 = 𝑝. 𝑓𝑒𝑎𝑡ℎ𝑒𝑟𝑒𝑥𝑐𝑟𝑒𝑡𝑖𝑜𝑛 ∗ 𝑝. 𝑑𝑟𝑜𝑝. 𝑖𝑛𝑡 ∗ 𝑝. 𝑓𝑒𝑎𝑡ℎ𝑒𝑟 
𝑝. 𝑟𝑒𝑠𝑝𝑖 = 𝑝. 𝑟𝑒𝑠𝑝𝑖𝑒𝑥𝑐𝑟𝑒𝑡𝑖𝑜𝑛 ∗ 𝑝. 𝑒𝑥𝑝𝑒𝑐𝑡𝑜𝑟𝑎𝑡𝑒 ∗ (1 − (1 − 𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟. 𝑟) ∗ (1 − 𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑. 𝑟)
∗ (1 − 𝑝. 𝑑𝑖𝑟𝑒𝑐𝑡)) 
𝑝. 𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛 = 𝑝. 𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑒𝑥𝑐𝑟𝑒𝑡𝑖𝑜𝑛 ∗ 𝑝. 𝑑𝑒𝑎𝑡ℎ ∗ 𝑝. 𝑐𝑎𝑟𝑐𝑎𝑠𝑠𝑓𝑒𝑒𝑑 
avec  
- p.fecalexcretion la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus par 
voie fécale ; 
- p.defecate.int la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de 
la volière défèque ; 
- p.water.f.int la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière par consommation d’eau 
contaminée par des fèces ; 
- p.food.f.int la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière par consommation d’aliment 
contaminé par des fèces ; 
- p.feces.int les probabilités qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau 
infectieux entré à l’intérieur de la volière de l’espèce i par consommation de fèces au 
sol ; 
- p.featherexcretion la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus 
dans ses plumes ; 
- p.drop.int la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la 
volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol ; 
- p.feather la probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol ; 
- p.respiexcretion la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus par 
voie respiratoire ; 
- p.expectorate la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de 
la volière diffuse des aérosols ; 
- p.water.r la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière par consommation d’eau 
contaminée par des aérosols ; 
- p.food.r la probabilité qu’au moins une outarde soit exposée au virus par un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière par consommation d’aliment 
contaminé par des aérosols ; 
- p.direct la probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière ; 
- p.organexcretion la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus 
dans ses organes ; 
- p.death la probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la 
volière meure et que la carcasse se retrouve au sol ; 
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- p.carcassfeed la probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol. 
Enfin, les probabilités p.water.f.int, p.food.f.int, p.feces.int, p.water.r, p.food.r, p.direct et 
s’expriment respectivement de la façon suivante :  
𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟. 𝑓. 𝑖𝑛𝑡 = 𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟𝑓𝑒𝑐𝑒𝑠. 𝑖𝑛𝑡 ∗ 𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟 
𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑. 𝑓. 𝑖𝑛𝑡 = 𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑𝑓𝑒𝑐𝑒𝑠. 𝑖𝑛𝑡 ∗ 𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑 
𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑒𝑠. 𝑖𝑛𝑡 = 𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑒𝑠𝑔𝑟𝑜𝑢𝑛𝑑. 𝑖𝑛𝑡 ∗ 𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑒𝑠 
𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟. 𝑟 = 𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟𝑎𝑒𝑟𝑜𝑠𝑜𝑙 ∗ 𝑝. 𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟 
𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑. 𝑟 = 𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑𝑎𝑒𝑟𝑜𝑠𝑜𝑙 ∗ 𝑝. 𝑓𝑜𝑜𝑑 
avec  
- p.waterfeces.int la probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière contaminent l’eau ; 
- p.water la probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau ; 
- p.food.int la probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière contaminent l’aliment ; 
- p.food la probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment ; 
- p.fecesground.int la probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré 
à l’intérieur de la volière tombent au sol ; 
- p.feces la probabilité qu’au moins une outarde consomme des fèces ; 
- p.wateraerosol la probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré 
à l’intérieur de la volière contaminent l’eau ; 
- p.foodaerosol la probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré 
à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment. 
 
Pour la voie d’exposition « oiseau infectieux perché dans la volière », pa s’exprime de la façon 
suivante : 
𝑝𝑎 = 1 − (1 − 𝑝. 𝑓𝑒𝑐𝑎𝑙. 𝑝𝑒𝑟𝑐ℎ) ∗ (1 − 𝑝. 𝑓𝑒𝑎𝑡ℎ𝑒𝑟. 𝑝𝑒𝑟𝑐ℎ) 
 
Ensuite, le détail des voies d’exposition « fecal » et « feather » est identique à la voie 
d’exposition « oiseau infectieux entré dans la volière » en remplaçant les probabilités 
conditionnelles au fait d’être entré dans la volière par celles conditionnelles au fait d’être perché 
sur la volière. Ainsi toutes les probabilités « .int » sont remplacées par leurs équivalents 
« .perch ».  
Le tableau 33 ci-dessous présente l’ensemble des différentes probabilités, leur signification et 






Tableau 33. Signification des probabilités associées à chaque évènement de l’arbre. 
Probabilité Signification Méthode 
d’estimation 
ni,s Nombre d'oiseaux de l'espèce i présents en zone de volières au jour j sur le site s 
OP 
p.infecti,s Probabilité qu’un oiseau de l’espèce i soit infectieux au jour j sur le site s 
p.perchi,s Probabilité qu’un oiseau de l’espèce i se perche sur la volière au jour j sur le site s 
p.inti,s Probabilité qu’un oiseau de l’espèce i soit à l’intérieur de la volière au jour j sur le site s 
p.fecalexcretion Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus par voie fécale 
LS 
p.featherexcretion Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus dans ses plumes 
p.organexcretion Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus dans ses organes 
p.respiexcretion Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i excrète du virus par voie respiratoire 
p.defecate.perch Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque 
AE 
p.defecate.int Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque 
p.drop.perch Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol 
p.drop.int Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol 
p.death Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol 
p.expectorate Probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols  
p.waterfeces.perch Probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière contaminent l’eau 
OP p.foodfeces.perch Probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière contaminent l’aliment 
p.fecesground.perch Probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière tombent au sol 
p.waterfeces.int Probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau 
AE 
p.foodfeces.int Probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment 
p.fecesground.int Probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol 
p.wateraerosols Probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau 
p.foodaerosols Probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment 
p.direct Probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
p.feather Probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol 
p.carcassfeed Probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol 
p.water Probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau 
p.food Probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment 
p.feces Probabilité qu’au moins une outarde consomme des fèces 
 
c. Estimation des valeurs de probabilité liées aux différents 
évènements 
 
Pour estimer les probabilités associées aux différentes étapes du diagramme nous nous sommes 
basés sur trois sources différentes : les données collectées sur le terrain, les données extraites 
de la littérature et les dires d’experts. 
Le nombre ni,s d’oiseaux de l’espèce i présents en zone de volières sur le site s au jour j a été 
estimé en fonction des données collectées sur le terrain lors des comptages en zones de volières 
et des estimations de tailles de populations des espèces dominantes sur l’intégralité du site. Il 
s’exprime sous la forme :  







- Ni,s l’estimation de la taille de population de l’espèce i sur le site s ; 
- α la proportion d’oiseaux présents en zone de volières par rapport à la population 
totale présente sur le site ; 
- βi,s le nombre d’oiseaux de l’espèce i observés en zone de volières sur le site s. 
Dans notre modèle et selon les estimations d’experts présents sur les sites, α peut prendre les 
valeurs 0.01, 0.05 ou 0.1. Le couple espèce/site Moineau domestique(PASDOM)/NARC a été 
utilisé comme valeur de référence et les autres valeurs corrigées par rapport à cette référence 
pour prendre en compte les différences relatives d’abondance en zone de volières entre espèces 
et entre sites. L’incertitude liée au paramètre ni,s a été prise en compte en considérant pour son 
calcul les bornes hautes et basses de l’intervalle de confiance associé à chaque estimation de 
taille de population. 
En raison de l’absence d’observations de pigeons féraux et de francolins gris lors des 
comptages en zone de volières, ces deux espèces ont été exclues de l’analyse puisque le risque 
d’exposition aurait été dans tous les cas estimé comme nul. 
La probabilité p.infect correspond à la probabilité qu’un oiseau de l’espèce i sur le site s soit 
infectieux au jour j. Elle correspond aux valeurs de viroprévalence estimées d’après les données 
collectées sur le terrain pour les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle (76). 
L’incertitude liée à cette probabilité a été prise en compte en basant l’analyse sur l’intervalle 
de confiance associé à chaque estimation de viroprévalence. 
Les probabilités p.perch et p.int correspondent respectivement à la probabilité qu’un oiseau de 
l’espèce i soit perché sur la volière au jour j sur le site s et à la probabilité qu’un oiseau de 
l’espèce i soit à l’intérieur de la volière au jour j sur le site s. Elles ont été estimées en fonction 
des données collectées sur le terrain lors des comptages en zones de volières. L’incertitude liée 
à ces probabilités a été prise en compte en basant l’analyse sur l’intervalle de confiance associé 
à chaque probabilité selon la formule P ± ε avec : 





- Z l’indice de confiance au risque α ; 
- P la probabilité calculée ; 
- n l’effectif total. 
Les probabilités p.fecalexcretion, p.featherexcretion, p.organexcretion et p.respiexcretion 
correspondent à la probabilité d’excrétion du virus par un oiseau de l’espèce i dans différentes 
matrices biologiques : les fèces, les plumes, les organes et les aérosols respiratoires. Ces 
probabilités ont été estimées en fonction des données fournies par les études d’infection 
expérimentale réalisées avec les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle sur 
les moineaux domestiques et espèces apparentées (190–206,267) et sur les pigeons féraux et 
espèces apparentées (190,191,196,205,221,222,224,225,228–235,272,273,275–284,382–385). 
En raison du manque de données disponibles nous avons choisi d’extrapoler les données 
obtenues sur le Moineau domestique au Bulbul à oreillons blancs et les données obtenues sur 
le Pigeon féral aux deux espèces de tourterelles. 
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De manière générale, pour une probabilité donnée chez une espèce donnée, lorsque des valeurs 
étaient disponibles dans au moins dix publications, nous avons choisi de baser l’analyse sur un 
intervalle allant de la valeur mentionnée la plus faible et la valeur mentionnée la plus haute en 
omettant volontairement les 10% de valeurs les plus faibles et les 10% de valeurs les plus 
hautes. Lorsque les valeurs étaient disponibles dans moins de dix publications ou indisponibles, 
nous avons choisi de baser l’analyse sur un intervalle allant de 0 à 1. Ces choix nous ont permis 
de prendre en compte l’incertitude liée à ces probabilités. 
Les probabilités p.defecate.perch, p.defecate.int, p.drop.perch, p.drop.int, p.death, 
p.expectorate, p.waterfeces.perch, p.foodfeces.perch, p.fecesground.perch, p.waterfeces.int, 
p.foodfeces.int, p.fecesground.int, p.wateraerosols correspondent à la probabilité des différents 
évènements aboutissant à la diffusion de virus dans l’environnement des outardes captives. La 
plupart d’entre elles ont été estimées à partir des dires d’experts consultés spécialement dans 
ce but. Les experts consultés avaient pour champs d’expertise l’un ou les domaines suivants : 
les virus aviaires et notamment les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle, 
l’écologie des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle, l’épidémiologie des 
maladies animales, la médecine vétérinaire aviaire ou encore la biosécurité des exploitations 
avicoles. La méthodologie de l’élicitation des experts a permis de prendre en compte 
l’incertitude liée à ces probabilités en proposant pour chacune d’elle des intervalles de 
confiance et en sélectionnant comme résultat final l’intervalle de confiance élargi regroupant 
plus de 50% des avis exprimés. 
Seules exceptions, les probabilités p.waterfeces.perch, p.foodfeces.perch et 
p.fecesground.perch ont été estimées mathématiquement grâce au rapport des surfaces des 
volières, des gamelles d’eau et des tas d’aliment. 
Enfin, les probabilités p.foodaerosols, p.direct, p.feather, p.carcassfeed, p.water, p.food, 
p.feces correspondent à la probabilité d’exposition d’une outarde captive à une matrice 
contaminée ou à un oiseau infectieux. Ces probabilités ont là aussi été estimées selon les dires 
d’experts. 
Le tableau 71 en annexe III résume la signification des différentes probabilités ainsi que les 




L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel R (R Core Team (2019). R: A language 
and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 
Austria. URL https://www.R-project.org/) et des packages ggplot2 (Wickham H (2016). 
ggplot2: Elegant Graphics for Data Analysis. Springer-Verlag New York), readxl (Wickham 
H and Bryan J (2019). readxl: Read Excel Files. R package version 1.3.1.), stringr (Wickham 
H(2019). stringr: Simple, Consistent Wrappers for Common String Operations. R package 
version 1.4.0.), gridExtra (Auguie B (2017). gridExtra: Miscellaneous Functions for "Grid" 
Graphics. R package version 2.3.) et mc2d (Pouillot R (2016). mc2d : Tools for Two-
Dimensional Monte-Carlo Simulations. R package version 0.1-18). 
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Le logiciel ainsi que les différents packages sont disponibles à l’adresse https://CRAN.R-
project.org/. Le script utilisé est présenté en annexe III. 
Pour chacun des paramètres à l’exception des probabilités p.waterfeces.perch, 
p.foodfeces.perch et p.fecesground.perch, l’incertitude associée a été prise en compte par la 
réalisation de 100 000 itérations de tirage au sort dans chacun des intervalles de valeurs utilisés 
selon une distribution de Pert avec pour paramètres les bornes basses et hautes et la valeur 
médiane de l’intervalle. Ces itérations expliquent les intervalles de confiance présentés en 
résultats. 
 
e. Analyse de sensibilité 
 
Nous avons réalisé une analyse de sensibilité afin d’évaluer l’importance relative de chacun 
des paramètres issus de l’élicitation d’opinion d’experts à travers l’évaluation de l’effet d’une 
modification individuelle de ces paramètres sur les données de sortie du modèle.  
Nous avons dans un premier temps calculé les valeurs de probabilité d’exposition quotidienne 
moyenne Pi  obtenues pour les différentes espèces pour chacun des deux virus et sur chacun 
des deux sites avec une proportion d’oiseaux présents en zone de volière α égale à 0.1 en fixant 
la valeur de tous les paramètres issus de l’élicitation d’opinion d’experts à la valeur médiane 
de leur intervalle. Par rapport à cette référence et pour chaque espèce/virus/site, nous avons 
ensuite comparé les valeurs de Pi obtenues pour chacun des paramètres en fixant 
successivement leur valeur à la borne basse puis à la borne haute de l’intervalle pendant que 
les valeurs de tous les autres paramètres issus de l’élicitation d’opinion d’experts étaient fixées 
à la valeur médiane de l’intervalle. Enfin, pour les quatre triades (espèce, virus, site) 
maximisant le risque d’exposition à chacun des deux virus sur chacun des deux sites, nous 
avons comparé la probabilité d’exposition représentée par chacune des voies d’exposition en 
faisant varier les valeurs des paramètres comme décrit précédemment. 
Pour chaque valeur de paramètre, 10000 itérations ont été réalisées, pour prendre en compte 
l’incertitude associée aux autres paramètres que ceux issus de l’élicitation d’opinion d’experts. 
 
3. Résultats  
 
a. Probabilités d’exposition 
 
Tout d’abord, les résultats obtenus ont montré que, toutes espèces, sites et scénarios confondus, 
le risque d’exposition était plus élevé dans le cas du virus de la maladie de Newcastle. Ils ont 
aussi montré que, toutes espèces, virus et scénarios confondus, le risque d’exposition était plus 
élevé sur le site du NARC. Ainsi, la probabilité quotidienne moyenne qu’au moins une outarde 
soit exposée au virus de la maladie de Newcastle par au moins un oiseau sauvage est égale à 
0.0382 (CI : 0.0381 – 0.0383) sur le site du NARC contre 0.0290 (CI : 0.0289 – 0.0291) sur le 
site du SKHBC-AD. Dans le cas du virus de l’influenza aviaire, elle n’est que de 0.01617 (CI : 
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0.01613 – 0.01622) sur le site du NARC contre 0.00772 (CI : 0.00770 – 0.00774) sur le site du 
SKHBC-AD. 
Pour le virus de la maladie de Newcastle, l’espèce la plus à risque de transmission aux outardes 
captives est le Moineau domestique sur le site du NARC et la Tourterelle maillée sur le site du 
SKHBC-AD. Dans le pire des scénarios (10% de la population de l’espèce présent en zone de 
volière) l’espèce Moineau domestique est associée à une probabilité quotidienne moyenne 
qu’au moins une outarde soit exposée au virus par au moins un oiseau sur le site du NARC 
égale à 0,1546 (CI : 0,1542 – 0,1550). L’espèce Tourterelle maillée quant à elle est associée 
dans le pire des scénarios à une probabilité quotidienne moyenne qu’au moins une outarde soit 
exposée au virus par au moins un oiseau sur le site du SKHBC-AD égale à 0,0994 (CI : 0,0991 
– 0,0997) (Figure 89). Les différences de probabilité inter-espèces et inter-sites observées sont 
toutes hautement significatives (Tableau 72 en annexe III). 
Pour le virus de l’influenza aviaire, l’espèce la plus à risque de transmission aux outardes 
captives est le Moineau domestique sur chacun des deux sites. Dans le pire des scénarios, cette 
espèce est associée à une probabilité quotidienne moyenne qu’au moins une outarde soit 
exposée au virus par au moins oiseau égale à 0,0700 (CI : 0,0698 – 0,0702) sur le site du NARC 
contre 0,0221 (CI : 0,0220 – 0,0222) sur le site du SKHBC-AD (Figure 90). Les différences de 
probabilité inter-espèces et inter-sites observées sont toutes hautement significatives (Tableau 





Figure 89. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de la maladie de Newcastle par au moins un oiseau de l’espèce i en fonction 
du site s (NARC ou SKHBC-AD) selon les différents scénarios du nombre d’oiseaux sauvages présents en zone de volière (1, 5 et 10% de l’effectif total). 





Figure 90. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de l’influenza aviaire par au moins un oiseau de l’espèce i en fonction du 
site s (NARC ou SKHBC-AD) selon les différents scénarios du nombre d’oiseaux sauvages présents en zone de volière (1, 5 et 10% de l’effectif total).  
PASDOM = Passer domesticus, PYCTIS = Pycnonotus leucotis, STRSEN = Spilopelia senegalensis, STRDEC = Streptopelia decaocto.
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Pour chacun des deux couples espèce/site maximisant le risque d’exposition à chacun des deux 
virus (Moineau domestique sur NARC pour NDV et AIV), la voie d’exposition la plus à risque 
est l’exposition indirecte (eau, nourriture ou sol) par les fèces d’un oiseau infectieux entré à 
l’intérieur d’une volière (feces.in).  
Pour le virus de la maladie de Newcastle chez le Moineau domestique sur le site du NARC 
dans le pire scénario, cette voie est associée à une probabilité quotidienne moyenne égale à 
0,01940 (CI : 0,01934 – 0,01945) (Figure 91). Les différences de probabilités observées entre 
les différentes voies sont toutes hautement significatives (Tableau 73 en annexe III). 
Pour le virus de l’influenza aviaire chez le Moineau domestique sur le site du NARC dans le 
pire scénario, l’exposition par les fèces d’un oiseau infectieux entré à l’intérieur d’une volière 
est associée à une probabilité quotidienne moyenne égale à 0,01943 (CI : 0,01938 – 0,01948) 
(Figure 92). Les différences de probabilités observées entre les différentes voies sont toutes 
hautement significatives (Tableau 74 en annexe III). 
Néanmoins, à l’exception de la Tourterelle maillée sur le site du SKHBC-AD chez qui la voie 
d’exposition à chacun des deux virus la plus à risque est aussi l’exposition par les fèces d’un 
oiseau infectieux entré à l’intérieur d’une volière (NDV 0.0347, CI : 0.0346 – 0.0348 et AIV 
0.02082, CI : 0.02076 – 0.02088), pour tous les autres couples espèce/site, la voie maximisant 
le risque d’exposition à chacun des deux virus est l’exposition par les fèces d’un oiseau 





Figure 91. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de la 
maladie de Newcastle par au moins oiseau de l’espèce Passer domesticus sur le site du 
NARC en fonction des différentes voies d’exposition. feces.perch = exposition via les fèces 
d’un oiseau perché sur la volière, feathers.perch = exposition via les plumes d’un oiseau 
perché sur la volière, feces.in = exposition via les fèces d’un oiseau entré dans la volière, 
feathers.in = exposition via les plumes d’un oiseau entré dans la volière, aerosols = 
exposition via les aérosols d’un oiseau entré dans la volière, carcass = exposition via la 





Figure 92. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de 
l’influenza aviaire par au moins oiseau de l’espèce Passer domesticus sur le site du NARC en 
fonction des différentes voies d’exposition. feces.perch = exposition via les fèces d’un oiseau 
perché sur la volière, feathers.perch = exposition via les plumes d’un oiseau perché sur la 
volière, feces.in = exposition via les fèces d’un oiseau entré dans la volière, feathers.in = 
exposition via les plumes d’un oiseau entré dans la volière, aerosols = exposition via les 
aérosols d’un oiseau entré dans la volière, carcass = exposition via la carcasse d’un oiseau 
entré dans la volière. 
 
Enfin, au sein de la voie d’exposition par les fèces d’un oiseau infectieux entré à l’intérieur 
d’une volière et pour chacun des deux couples espèce/site maximisant le risque d’exposition à 
chacun des deux virus, la voie d’exposition la plus à risque est l’exposition par consommation 
d’eau contaminée. 
Pour le virus de la maladie de Newcastle chez le Moineau domestique sur le site du NARC 
dans le pire scénario, cette voie est associée à une probabilité quotidienne moyenne égale à 
0,0983 (CI : 0,0980 – 0,0986) (Figure 93). Les différences de probabilités observées entre les 
différentes voies sont toutes hautement significatives (Tableau 73 en annexe III). 
Pour le virus de l’influenza aviaire chez le Moineau domestique sur le site du NARC dans le 
pire scénario, l’exposition par consommation d’eau contaminée par les fèces d’un oiseau 
infectieux entré à l’intérieur d’une volière est associée à une probabilité quotidienne moyenne 
égale à 0,0985 (CI : 0,0983 – 0,0988) (Figure 94). Les différences de probabilités observées 
entre les différentes voies sont toutes hautement significatives (Tableau 74 en annexe III). 
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Pour la Tourterelle maillée sur le site du SKHBC-AD, quel que soit le virus, la voie 
d’exposition la plus à risque est aussi l’exposition par consommation d’eau contaminée avec 
une probabilité égale à 0.0984 (CI : 0.0981 – 0.0987) pour NDV et 0.0591 (CI : 0.0589 – 
0.0592) pour AIV.  
En revanche, pour tous les couples espèce/site pour lesquels le risque d’exposition est 
maximum via les fèces d’un oiseau infectieux perché sur une volière, la voie d’exposition la 
plus à risque est la consommation de fèces au sol quel que soit le virus considéré. 
 
 
Figure 93. Probabilités quotidiennes qu’au moins un oiseau de l’espèce Passer domesticus 
entré à l’intérieur de la volière expose au moins une outarde captive au virus de la maladie de 
Newcastle par ses fèces sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition. 
water.feces.in = exposition via la consommation d’eau contaminée, food.feces.in = exposition 
via la consommation d’aliment contaminé, ground.feces.in = exposition via la consommation 






Figure 94. Probabilités quotidiennes qu’au moins un oiseau de l’espèce Passer domesticus 
entré à l’intérieur de la volière expose au moins une outarde captive au virus de l’influenza 
aviaire par ses fèces sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition. 
water.feces.in = exposition via la consommation d’eau contaminée, food.feces.in = exposition 
via la consommation d’aliment contaminé, ground.feces.in = exposition via la consommation 
de fèces au sol. 
 
b. Analyse de sensibilité  
 
L’analyse de sensibilité suggère que le classement des espèces selon leur niveau de risque n’est 
pas modifié lorsque les valeurs des paramètres issus de l’élicitation d’experts sont 
successivement fixées à leur valeur minimum puis maximum et ce pour chacun des deux virus 
sur chacun des deux sites. Ainsi, le Moineau domestique reste sans conteste l’espèce la plus à 
risque d’exposition des outardes captives au virus de la maladie de Newcastle (Figure 95) et de 
l’influenza aviaire sur le site du NARC quelles que soient les valeurs de paramètre (Figure 123 
en annexe III). En revanche, les différences de probabilité observées sont moins franches dans 
certains cas comme entre bulbuls à oreillons blancs et tourterelles maillées pour le virus de la 
maladie de Newcastle et entre moineaux domestiques et bulbuls à oreillons blancs pour le virus 
de l’influenza aviaire sur le site du SKHBC-AD (Figure 124 en annexe III). A noter que parmi 
tous les paramètres évalués, c’est la probabilité qu’au moins une outarde consomme des fèces 
(p27) qui semble avoir le plus d’importance sur ce classement : fort écart entre espèces lorsque 
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fixée à sa valeur minimum, recouvrement important lorsque fixée à sa valeur maximum et 





Figure 95. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de la maladie de Newcastle par au moins un oiseau de 
l’espèce i sur le site du NARC avec une proportion d’oiseaux sauvages présents en zone de volière fixée à 10% de l’effectif total en fonction de 
la valeur des paramètres issus de l’élicitation des experts. PASDOM = Passer domesticus, PYCTIS = Pycnonotus leucotis, STRSEN = Spilopelia 
senegalensis, STRDEC = Streptopelia decaocto, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = 
probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes 
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se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se 
retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au 
sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, p17 = probabilité que les fèces 
d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, 
p22 = probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = 
probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, 
p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment, p27 = 




Pour chacune des triades (espèce, virus, site) maximisant le risque d’exposition à chacun des 
deux virus sur chacun des deux sites, l’analyse de sensibilité suggère que le classement des 
voies d’exposition selon leur niveau de risque n’était que pas ou très peu modifié lorsque les 
valeurs des paramètres issus de l’élicitation d’experts sont successivement fixées à leur valeur 
minimum puis maximum. Ainsi, l’exposition indirecte par les fèces d’un oiseau infectieux 
entré à l’intérieur d’une volière représente la voie la plus à risque dans la majorité des cas 
pour les triades Moineau domestique/NDV/NARC (Figure 96) et Moineau 
domestique/AIV/NARC (Figure 127 en annexe III). Seule exception, lorsque la probabilité 
qu’au moins une outarde consomme des fèces (p27) est fixée à sa valeur maximum, la voie la 
plus à risque devient l’exposition indirecte par les fèces d’un oiseau perché sur la volière. Les 
voies d’exposition secondaires sont dans l’ordre et avec quelques variations, l’exposition 
indirecte par les plumes d’un oiseau infectieux perché sur une volière et l’exposition directe 
par les aérosols d’un oiseau infectieux entré à l’intérieur d’une volière. 
Pour la triade Tourterelle maillée/NDV/SKHBC-AD (Figure 126 en annexe III), la voie la 
plus à risque reste l’exposition indirecte par les fèces d’un oiseau infectieux entré à l’intérieur 
d’une volière quelles que soient les valeurs des paramètres. Les voies d’exposition 
secondaires sont dans l’ordre et avec quelques variations, l’exposition directe par les aérosols 
d’un oiseau infectieux entré à l’intérieur d’une volière et l’exposition indirecte par les plumes 
d’un oiseau infectieux entré à l’intérieur d’une volière. 
Enfin, pour la triade Moineau domestique/AIV/SKHBC-AD, la voie la plus à risque est dans 
la majorité des cas l’exposition indirecte par les fèces d’un oiseau infectieux perché sur une 
volière (Figure 128 en annexe III).  Seule exception, lorsque la probabilité qu’au moins une 
outarde consomme des fèces (p27) est fixée à sa valeur minimum, la voie la plus à risque 
devient l’exposition indirecte par les plumes d’un oiseau perché sur la volière. Les voies 
d’exposition secondaires sont dans l’ordre et avec quelques variations, l’exposition indirecte 
par les plumes d’un oiseau infectieux perché sur une volière.et l’exposition indirecte par les 





Figure 96. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de la maladie de Newcastle par au moins oiseau de l’espèce 
Passer domesticus sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition et en fonction de la valeur des paramètres issus de 
l’élicitation des experts. feces.perch = exposition via les fèces d’un oiseau perché sur la volière, feathers.perch = exposition via les plumes d’un 
oiseau perché sur la volière, feces.in = exposition via les fèces d’un oiseau entré dans la volière, feathers.in = exposition via les plumes d’un 
oiseau entré dans la volière, aerosols = exposition via les aérosols d’un oiseau entré dans la volière, carcass = exposition via la carcasse d’un 
oiseau entré dans la volière, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un 
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oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, 
p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, 
p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = 
probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i 
entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la 
volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, 
p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = probabilité 
qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au 
moins une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité 
qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment, p27 = probabilité qu’au moins 




De la même façon, au sein de la voie d’exposition par les fèces d’un oiseau infectieux entré à 
l’intérieur d’une volière et pour chacune des triades maximisant le risque d’exposition à 
chacun des deux virus, l’analyse de sensibilité suggère que le classement des voies 
d’exposition selon leur niveau de risque n’est que peu ou pas modifié lorsque les valeurs des 
paramètres issus de l’élicitation d’experts sont successivement fixées à leur valeur minimum 
puis maximum.  
Ainsi, l’exposition par consommation d’eau contaminée par les fèces d’un oiseau infectieux 
entré à l’intérieur d’une volière représente la voie la plus à risque dans la majorité des cas 
pour les couples Moineau domestique/NDV/NARC (Figure 97), Tourterelle 
maillée/NDV/SKHBC-AD (Figure 129 en annexe III) et Moineau domestique/AIV/NARC 
(Figure 130 en annexe III). Néanmoins, dans plusieurs cas de figure, la voie la plus à risque 
devient l’exposition par consommation d’aliment contaminé par les fèces: lorsque la 
probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’eau (p17) est fixée à sa valeur minimum ou qu’au contraire la probabilité que 
les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent 
l’aliment (p18) est fixée à sa valeur maximum et lorsque la probabilité qu’au moins une 
outarde consomme de l’eau (p25) est fixée à sa valeur minimum ou qu’au contraire la 
probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment (p26) est fixée à sa valeur 
maximum. Les voies secondaires d’exposition sont dans l’ordre, l’exposition par 
consommation d’aliment contaminé par les fèces et par consommation de fèces au sol. 
Enfin, pour le couple Moineau domestique/AIV/SKHBC-AD, la voie la plus à risque au sein 
de la voie d’exposition par les fèces d’un oiseau infectieux perché sur une volière est dans la 
majorité des cas l’exposition indirecte par consommation de fèces au sol volière (Figure 131 
en annexe III). Seule exception, lorsque la probabilité qu’au moins une outarde consomme 
des fèces (p27) est fixée à sa valeur minimum, la voie la plus à risque devient l’exposition par 
consommation d’aliment contaminé par les fèces. Les voies secondaires d’exposition sont 
dans l’ordre, l’exposition par consommation d’aliment contaminé par les fèces et par 





Figure 97. Probabilités quotidiennes qu’au moins un oiseau de l’espèce Passer domesticus entré à l’intérieur de la volière expose au moins une 
outarde captive au virus de la maladie de Newcastle par ses fèces sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition. 
water.feces.in = exposition via la consommation d’eau contaminée, food.feces.in = exposition via la consommation d’aliment contaminé, 
ground.feces.in = exposition via la consommation de fèces au sol, , REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur 
valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes 
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et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et 
que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la 
carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, p17 = 
probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces 
d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux 
de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’aliment, p22 = probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur 
de la volière, p23 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme 
une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de 





L’analyse de risque réalisée dans ce chapitre nous a permis d’estimer le risque de transmission 
des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle aux outardes captives par les six 
espèces d’oiseaux sauvages dominantes sur les sites d’élevage du NARC et du SKHBC-AD.   
Il ressort de cette analyse que le risque d’exposition est plus élevé pour le virus de la maladie 
de Newcastle que pour le virus de l’influenza aviaire sur chacun des deux sites et qu’il est plus 
élevé sur le site du NARC que sur le site du SKHBC-AD pour chacun des deux virus. L’espèce 
la plus à risque de transmission de chacun des deux virus est le Moineau domestique et 
l’exposition indirecte par consommation d’eau contaminée via les fèces d’un oiseau infectieux 
entré dans une volière représente la voie d’exposition la plus à risque pour chacun des deux 
virus.  
Les probabilités d’exposition obtenues dans cette analyse sont comparativement plus élevées 
que celles rapportées dans d’autres études similaires (380,381). Ceci peut potentiellement 
s’expliquer par le système d’élevage étudié puisque l’élevage en extérieur est considéré comme 
un facteur de risque majeur concernant l’exposition aux agents pathogènes (380,386,387).  
Comme démontré dans d’autres études similaires, l’exposition indirecte par consommation 
d’eau contaminée représente la voie la plus à risque. En revanche, le contact direct avec des 
oiseaux sauvages infectieux ne revêt pas la même importance que celle mise en évidence dans 
ces même études (380,387), ce qui est surement dû au fait que dans notre système, les outardes 
sont certes élevées en extérieur mais dans des volières qui les protègent de la majorité des 
contacts directs. 
A noter que les valeurs absolues obtenues dans cette analyse n’ont qu’une significativité 
relative en ce sens qu’elles sont directement liées à la situation épidémiologique étudiée. En 
revanche, elles sont très intéressantes pour la gestion sanitaire des élevages faisant l’objet de 
l’étude en permettant la hiérarchisation des différents niveaux de risque entre virus, espèces, 
sites et voies d’exposition. 
En raison de l’absence d’observations de tourterelles turques à l’intérieur des volières lors des 
comptages en zone de volières, l’analyse a conclu que le risque de transmission représenté par 
cette voie pour cette espèce est nul, ce qui peut avoir eu pour conséquence de minimiser le 
risque global représenté par cette espèce. Ce résultat est à considérer avec précaution car nous 
ne pouvons pas exclure complètement une présence anecdotique d’individus de cette espèce à 
l’intérieur des volières qui nous aurait échappée lors de nos comptages. Néanmoins, au vu de 
sa morphologie et de son comportement, la probabilité qu’une tourterelle turque arrive à entrer 
à l’intérieur d’une volière abritant des outardes semble minime. Aussi, le risque représenté par 
cette voie pour cette espèce peut vraisemblablement être considéré comme négligeable.  
Les résultats présentés doivent être considérés comme dynamiques puisque certaines des 
probabilités constitutives du diagramme d’évènement peuvent être sujettes à des variations 
temporelles. Ainsi, le nombre d’oiseaux d’une espèce donnée présents en zone de volière sur 
un site un jour particulier varie en fonction de la taille de population globale elle-même variant 
en fonction du temps avec les phénomènes de recrutement et de dispersion. La probabilité 
d’infectiosité d'un oiseau d’une espèce donnée sur un site un jour particulier varie aussi en 
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fonction de la prévalence observée dans la population qui peut elle-même varier en fonction du 
temps avec par exemple l’arrivée massive d’individus naïfs lors de la saison de reproduction 
ou en raison d’un passage viral à un moment donné. La prise en compte de ces variations 
temporelles serait donc un prérequis à une analyse plus poussée. Néanmoins, l’utilisation 
d’intervalles de confiance pour ces différents paramètres et l’utilisation de scénarios d’effectif 
présent en zone de volières permet de prendre en compte, au moins partiellement, ces variations 
temporelles.  
Ces résultats doivent ensuite être considérés comme représentatifs d’un virus « moyen » pour 
les virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle. En effet, certaines études 
d’infection expérimentale compilées pour extraire les probabilités d’excrétion du virus dans les 
différentes matrices biologiques font état de variations importantes de l’excrétion en fonction 
de la souche virale considérée (sous-type, pathogénicité) (195,230,233,235,255,308,383). La 
prise en compte de la diversité des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle 
apporterait donc plus de finesse à l’analyse. On peut notamment penser que les probabilités 
d’excrétion dans les plumes ou dans les organes sont susceptibles de présenter des variations 
en fonction de la pathogénicité des virus puisque seules les souches hautement pathogènes 
présentent une réplication systémique alors que les souches faiblement pathogènes sont 
cantonnées aux tractus respiratoire et digestif.  
Dans notre analyse, on peut penser que les données collectées sur le terrain concernent plutôt 
des virus faiblement pathogènes, du moins pour l’influenza aviaire (absence de signe cliniques, 
faible viroprévalence, faibles charges virales) (76). Au contraire, beaucoup des données issues 
de la littérature concernent des virus hautement pathogènes. Enfin, les données issues de 
l’élicitation des experts sont, elles, extrêmement variables en fonction du champ d’expertise de 
chacun d’eux. La prise en compte de ces différences pour la réalisation d’une analyse 
différentielle entre virus faiblement pathogènes et hautement pathogènes semble donc une 
perspective intéressante. De la même façon, comme l’importance de chaque voie d’excrétion 
peut varier en fonction de la souche virale considérée, on pourrait envisager une analyse ciblée 
avec les souches circulantes aux Emirats Arabes Unis.  
Ensuite, les charges virales utilisées lors des infections expérimentales sont généralement bien 
plus fortes que les charges virales auxquelles les animaux peuvent être confrontés 
naturellement. La charge virale excrétée étant souvent fonction de la charge virale inoculée 
(191,228,273), cela peut donc nous avoir conduit à surestimer les probabilités d’excrétion en 
milieu naturel et donc à augmenter artificiellement le risque d’exposition.  
Enfin, l’extrapolation des données d’excrétion à des espèces apparentées, bien que nécessaire 
et inévitable dans notre cas, peut représenter une limite de taille. En effet, certaines études font 
état de variations importantes de l’excrétion en fonction de l’espèce infectée et ceci même pour 
des espèces issues de la même famille ou du même genre (193,267,280,282). Les valeurs de 
probabilité retenues peuvent donc dans certains cas être assez éloignées de la réalité. 
Néanmoins, l’utilisation d’intervalles de confiance larges pour ces paramètres permet de 
prendre en compte cette diversité. 
L’estimation des probabilités de relargage de virus dans l’environnement des outardes 
captives et d’exposition des outardes captives par un panel d’expert pose forcément la 
question de la subjectivité des résultats. Néanmoins, l’analyse de sensibilité suggère qu’une 
variation des valeurs des paramètres issus de l’élicitation d’opinion d’experts dans l’intervalle 
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estimé n’a pas d’effet significatif sur le classement des différentes espèces en terme de 
probabilité d’exposition quotidienne moyenne pour chacun des virus sur chacun des sites. De 
plus, une variation des valeurs de paramètres ne semble pas non plus avoir d’effet significatif 
sur le classement des voies d’exposition. Nous pouvons donc être confiants vis-à-vis des 
intervalles de valeurs estimés via l’élicitation d’opinion d’experts utilisés pour l’analyse de 
risque. 
Pour finir, nous avons choisi de considérer que toute interaction d’une outarde avec une matrice 
contaminée (ou interaction directe avec un oiseau infectieux) avait pour conséquence 
l’exposition de cette outarde. Or, on peut penser qu’il aurait été plus réaliste d’introduire une 
nouvelle probabilité correspondant à probabilité d’exposition suite à l’interaction avec la 
matrice contaminée puisque cette probabilité aurait surement été inférieure à un. Néanmoins, 
par soucis de simplicité, nous avons choisi de considérer cette probabilité comme égale à un, 
ce qui peut donc potentiellement nous avoir conduit à augmenter artificiellement le risque de 
transmission. 
De la même façon, nous avons choisi d’axer notre analyse sur le risque de transmission des 
virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle aux outardes captive et donc d’arrêter 
notre analyse à l’étape d’exposition d’une outarde. Or, exposition ne signifie pas forcément 
infection. Dans l’optique d’estimation du risque d’infection des outardes captives, il faudrait 
prendre en compte d’autres facteurs, comme le statut sanitaire individuel des animaux ou leur 
statut vaccinal. 
Dans notre cas, malgré une probabilité d’exposition élevée, le nombre réel d’outardes captives 
présentant des signes cliniques potentiellement liés à l’infection par les virus de l’influenza 
aviaire ou de la maladie de Newcastle est très faible. Ceci peut potentiellement s’expliquer très 
simplement par l’efficacité de la protection vaccinale contre ces deux virus mise en place dans 
les deux élevages de l’étude. Néanmoins, cela pourrait aussi s’expliquer par une efficacité 
limitée des étapes de transmission et d’infection. En effet, on constate que même chez les 
outardes sentinelles non vaccinées, les cas cliniques sont très rares et la seroprévalence 
moyenne pour le virus de la maladie de Newcastle est d’environ 10% (cf tableau screening 
outardes sentinelles) contre près de 19% chez l’avifaune sauvage. Ce résultat tendrait à prouver 
que, malgré une forte pression d’exposition, la contamination est limitée.  
Plusieurs explications sont envisageables (387). Tout d’abord, comme évoqué précédemment, 
la charge virale excrétée par les espèces cibles de cette étude est peut-être trop faible (et la 
durée d’excrétion trop courte) pour permettre une réelle infection des outardes captives. 
L’efficacité des passereaux et des colombidés en tant qu’hôtes relais de l’influenza aviaire a 
d’ailleurs déjà été questionnée dans de nombreuses études (193,206,241). Ensuite, les 
conditions environnementales et climatiques du site d’étude étant clairement défavorables à la 
persistance environnementale des virus considérés (températures élevées, humidité faibles, 
forte exposition aux UV), on peut émettre l’hypothèse selon laquelle le virus excrété dans 
l’environnement des outardes ne survit pas assez longtemps pour permettre leur infection (388). 
On peut aussi envisager potentiellement une réceptivité limitée des outardes pour les souches 
virales portées par l’avifaune sauvage. Néanmoins, l’existence de souches communes à ces 
deux compartiments rend cette hypothèse assez peu probable (76). Enfin, dans le cas d’une 
circulation virale continue, il est possible qu’une immunité de groupe soit présente chez les 
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outardes captives, les protégeant contre une diffusion massive des souches virales locales et ne 
donnant au contraire lieu qu’à des cas sporadiques subcliniques (389). 
Au final, cette analyse du risque de transmission des virus de l’influenza aviaire et de la maladie 
de Newcastle aux outardes captive par l’avifaune sauvage, bien que perfectible, apporte un 
éclairage nouveau sur le rôle potentiel des six espèces dominantes des sites d’élevage du NARC 
et du SKHBC-AD. Les résultats obtenus permettront de fournir les bases d’une stratégie locale 
de contrôle sanitaire réfléchie et efficace.  
Enfin, en dépit de l’incertitude associée à un grand nombre de probabilités, l’arbre d’évènement 
existe désormais et permet de reproduire à volonté l’analyse en modifiant très facilement les 
valeurs de scénarios ou de probabilité pour l’adapter à un contexte environnemental ou 
temporel différent. En cela, il constitue un outil efficace à la disposition des décideurs pour le 














II. Stratégie de gestion sanitaire du risque de 
transmission d’agents pathogènes aux outardes en 
captivité par l’avifaune sauvage 
 
Ce projet de thèse avait pour but final la formulation d’une stratégie de gestion sanitaire du 
risque de transmission d’agents pathogènes aux outardes captives par l’avifaune sauvage. 
Grace aux données collectées et aux résultats obtenus, nous sommes maintenant en mesure 
d’émettre un certain nombre de recommandations en ce sens. 
Puisque la prophylaxie médicale est déjà en place pour les outardes captives et qu’elle n’est 
techniquement et économiquement pas concevable pour les oiseaux sauvages, la gestion 
sanitaire du risque de transmission d’agents pathogènes aux outardes captives par l’avifaune 
sauvage passe intuitivement par la réduction des contacts entre oiseaux sauvages et outardes 
captives. Cet objectif s’articule autour de deux axes complémentaires : la réduction du nombre 
d’oiseaux sauvages sur les sites d’élevage et la réduction de l’attractivité des outardes captives 
et des zones de volières, pour les oiseaux sauvages. Les résultats obtenus dans le cadre de cette 
étude permettent d’affiner la mise en place de ces deux axes en précisant notamment les 
espèces (voir même les individus au sein de ces espèces), les périodes et les zones à cibler. 
Nous allons ici essayer de présenter les différentes options disponibles dans chacun de ces deux 
axes et d’en discuter les avantages et les inconvénients. 
 
1. Réduction des populations d’oiseaux sauvages des sites 
d’élevage 
 
La solution qui vient le plus rapidement à l’esprit dans un objectif de réduction des populations 
d’oiseaux sauvages sur les sites d’élevage est l’abattage non sélectif. Malheureusement, elle 
est loin d’être la plus adaptée (390). En effet, de nombreuses études ont prouvées que, dans le 
cadre d’une action locale, cette méthode n’avait qu’un effet à court terme et que la réduction 
de taille de population était rapidement compensée par une augmentation du succès 
reproducteur, du recrutement et/ou de l’immigration en provenance des populations adjacentes, 
toutes liées à l’augmentation des ressources et de l’habitat disponible sur les zones dépeuplées 
(391–393). Qui plus est, ces études ont montré que le recrutement ou l’immigration pouvaient 
dans certains cas contribuer à l’introduction de nouveaux agents pathogènes en provenance de 
populations au statut sanitaire inconnu. Enfin, le vide engendré peut potentiellement être 
comblé par de nouvelles espèces qui peuvent jouer un rôle épidémiologique encore différent et 
complexifier le schéma épidémiologique. 
Dans un contexte d’abattage, la méthode de capture utilisée a aussi une importance majeure. 
En effet, dans notre cas, la modélisation de la circulation et de la maintenance du virus de la 
maladie de Newcastle a montré que les individus séronégatifs, c’est-à-dire les individus n’ayant 
pas rencontré le virus depuis plusieurs mois, avaient une probabilité de recapture supérieure 
aux individus séropositifs. L’utilisation des pièges en V dans le cadre de l’abattage des oiseaux 
capturés aurait donc pour conséquence un abattage sélectif des individus « non-infectés » et 
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donc l’augmentation artificielle de la séroprévalence dans la population totale et donc de la 
prévalence du virus. L’utilisation d’une méthode absolument non sélective, ou l’utilisation 
conjointe de plusieurs méthodes sélectives, est donc de rigueur. 
Pour toutes ces raisons et en plus de sa totale inadéquation avec l’objectif général de 
conservation de Reneco, l’abattage non sélectif ne semble donc pas être la solution adéquate. 
Néanmoins, lutter contre la prolifération de certaines populations, notamment la population de 
pigeons féraux, par le repérage et la neutralisation des sites de dortoir et des sites de nidification 
et la destruction régulière des couvées semble être une alternative intéressante. 
La deuxième approche pour tenter de réduire le nombre d’oiseaux sur les sites d’élevage passe 
par la réduction drastique des ressources et de l’habitat mis à disposition dans le but de 
provoquer une diminution de la survie et du succès reproducteur des populations locales et une 
diminution de l’attractivité des sites pour les populations recrutantes et les populations 
migratrices. La réduction des ressources pourrait passer notamment par une gestion 
méticuleuse de l’irrigation (diminution globale, décalage dans le temps hors période d’activité 
des oiseaux, limitation des fuites) et des déchets des activités humaines (déchets alimentaires 
issus des restaurants) et d’élevage (déchets issus des unités de production d’insectes et restes 
alimentaires des outardes). La réduction de l’habitat disponible pourrait passer dans un premier 
temps par la neutralisation des sites de nidifications rattachés aux bâtiments (comblement des 
anfractuosités, fermeture des bouches d’aération, gouttières, etc.). L’installation de dispositifs 
anti-oiseaux (pics) peut aussi être envisagée dans les zones les plus sensibles. 
La réduction de la végétation présente sur les sites pourrait aussi entrer dans ce cadre mais 
l’effet induit est à l’heure actuelle peu prévisible. Les différences marquées en termes de 
végétation (espèces végétales, distribution des zones végétalisées, densité de la couverture 
végétale) entre les deux sites sont susceptibles d’expliquer les différences observées de 
distribution des oiseaux sauvages. Ainsi, il existe potentiellement des niches écologiques 
spécifiques à chaque site, qui induisent des différences de structure des communautés d’oiseaux 
sauvages et du comportement des espèces. Une analyse détaillée des différences de couverture 
végétale et des variations demographiques associées permettrait d’identifier les formations 
végétales les plus « à risque » en vue de leur élimination. 
Dans notre cas, l’analyse statistique des données de comptage en zones de volières a montré 
que plus d’oiseaux étaient présents en zones de volières sur le site du NARC que sur le site du 
SKHBC-AD. Si on considére l’hypothèse selon laquelle la végétation du SKHBC-AD fournit 
assez de ressources aux oiseaux sauvages pour que ceux-ci n’éprouvent pas le besoin de 
recherche alimentaire en zone de volières alors on peut penser qu’une diminution du couvert 
végétal provoquerait l’effet inverse de celui souhaité, c’est-à-dire une augmentation du nombre 
d’oiseaux sauvages en zones de volières. Ce raisonnement souligne l’importance de l’analyse 
détaillée évoquée ci-dessus mais aussi la nécessité d’actions complémentaires et simultanées. 
La suppression d’une ressource (végétation) doit s’accompagner de la suppression de la 
ressource alternative (volières). 
Au final, il s’avère que plusieurs actions sont possibles pour réduire le nombre d’oiseaux 
sauvages sur les sites d’élevage, notamment des actions destinées à limiter la disponibilité des 
ressources et de l’habitat, mais ces actions nécessitent toutes des changements conséquents et 
un suivi régulier. En parallèle, il convient aussi de mettre en place des mesures de réduction de 
l’attractivité des zones de volières pour les oiseaux sauvages. 
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2. Réduction de l’attractivité des zones de volières pour les 
oiseaux sauvages des sites d’élevage 
 
Puisque d’après l’analyse statistique des données de comptage en zones de volières, la 
proximité avec la végétation semble être un facteur déterminant de la présence d’oiseaux, on 
pourrait envisager l’éloignement des zones de volières de tout couvert végétal. Néanmoins, en 
plus de la difficulté technique que cette solution représente, les résultats sont là aussi peu 
prévisibles (394). On peut en effet penser que si les zones de volières ont été identifiées comme 
des sources fiables de nourriture par une certaine partie de la population d’oiseaux sauvages, 
ces mêmes oiseaux ne cesseront pas de les visiter si elles s’éloignent de quelques centaines de 
mètres. Pour espérer un résultat positif, il faudrait envisager un éloignement conséquent qui 
poserait des problèmes logistiques et qui, à la lumière des données de mouvements extérieurs, 
n’aurait probablement pas l’effet escompté. 
De la même façon, l’organisation des volières semble jouer un rôle dans le nombre d’oiseaux 
présents puisque plus d’oiseaux sont observés dans les zones internes des zones de volières, 
plus calmes, par rapport aux zones externes, plus exposées au passage de personnel et aux aléas 
climatiques. On pourrait donc envisager la réorganisation complète des zones de volières de 
façon à exposer le maximum de volières. Néanmoins, en plus de la difficulté technique et de 
l’imprévisibilité des résultats évoqués ci-dessus, cette réorganisation des zones de volières 
pourrait aussi avoir un impact négatif sur les outardes captives. En effet, les volières les plus 
externes, en raison de leur exposition aux aléas climatiques, sont aussi celles où la prévalence 
de certaines affections comme la silicose est la plus importante. De même, la présence humaine 
dans ces zones pourrait provoquer une augmentation de l’habituation des outardes à l’Homme 
et réduire possiblement leur chance de survie après relâché. 
L’utilisation de dispositifs d’effarouchement (rapaces apprivoisés ou leurres, diffusion de cris 
de détresse ou de prédateurs, canons à gaz, feux d’artifice, dispositifs odorants), comme cela 
est fait couramment dans les structures d’élevage conventionnelles (395) est absolument 
inenvisageable dans notre cas puisque les oiseaux élevés sont destinés à être relâchés en milieu 
sauvage. Ils ne doivent donc en aucun cas être soumis à des stimuli artificiels, notamment la 
présence répétée de prédateurs potentiels ou de leurs cris qui pourrait interférer avec leur 
comportement naturel d’évitement et diminuer fortement leurs chances de survie en milieu 
naturel. Qui plus est, ces méthodes ont toutes montré une efficacité limitée sur le long terme à 
cause d’un phénomène d’habituation. 
Au final, ces trois premières propositions ont donc assez peu d’intérêt dans notre cas. Il apparait 
donc plus judicieux de se tourner vers des changements plus légers des infrastructures et des 
méthodes d’élevage existantes. 
Dans un premier temps, il faut s’attacher à améliorer l’étanchéité des volières existantes qui est 
pour l’instant loin d’être optimale. Les défaut d’étanchéité au niveau des portes, les brèches 
dans les filets, etc. sont autant de voies d’entrée pour les oiseaux sauvages qui doivent être 
repérées et réparées le plus rapidement et régulièrement possible. Une étanchéité absolue vis-
à-vis des oiseaux sauvages doit devenir l’objectif pour chaque volière extérieure, notamment 
lorsqu’elle abrite des outardes destinées à la reproduction. Malgré tout, même une étanchéité 
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optimale n’empêchera pas les contacts indirects entre outardes et oiseaux sauvages via les 
fientes des oiseaux sauvages perchés sur les volières.  
Ensuite, en considèrant que la motivation première des oiseaux présents en zones de volières 
est la recherche alimentaire (eau et nourriture), les mesures s’attaquant directement à la 
disponibilité de ces ressources apparaissent les plus réalistes, les moins coûteuses et les plus 
pérennes. Il faut ainsi opérer certains changements dans la distribution de l’eau et de la 
nourriture aux outardes en captivité afin que la recherche alimentaire ne soit plus un motif de 
présence en zones de volières pour les oiseaux sauvages. Tout d’abord, les vers de farine, 
comme le reste de la nourriture, doivent être distribués à l’intérieur des volières et non plus à 
travers les mailles du filet où un certain nombre d’entre eux restent accrochés pour le plus grand 
bonheur des oiseaux sauvages. Ensuite, toute source potentielle de nourriture pour les oiseaux 
sauvages doit être éliminée : les contenants d’aliment doivent être maintenus fermés lors de la 
distribution, les déchets d’aliments de la veille doivent être collectés et éliminés, les aliments 
renversés lors de la distribution doivent être ramassés et éliminés, etc. Cela est aussi valable 
pour les stocks d’aliment qui doivent être hors d’atteinte des oiseaux sauvages. Enfin, le 
nourrissage des outardes free-range qui déambulent parfois en zones de volières doit 
absolument être découragé et ces oiseaux doivent être systématiquement capturés et déplacés. 
Il faut aussi chercher à minimiser les probabilités de contamination de l’eau et de l’aliment 
destinées aux outardes par les oiseaux sauvages. Cela passe tout d’abord par le positionnement 
des gamelles d’eau et des tas d’aliment dans les volières de façon à ce qu’ils ne soient pas à la 
verticale des zones utilisées comme perchoirs par les oiseaux sauvages, notamment les arceaux 
métalliques formant la structure des volières. On peut aussi envisager de changer les gamelles 
d’eau utilisées pour des modèles qui minimisent les probabilités de contamination par les fèces 
ou les plumes d’oiseaux sauvages, de type abreuvoir en cloche. 
Dans la même optique, en cas d’introduction d’oiseaux sauvages à l’intérieur d’une volière, il 
faut à tout prix minimiser le contact entre ces oiseaux et les outardes de la volière et donc 
procéder au retrait de ces animaux dans les plus bref délais. De la même manière, lorsque le 
cas se présente, les carcasses d’oiseaux sauvages morts à l’intérieur des volières doivent être 
retirées le plus rapidement possible. 
Nous pensons que ces quelques recommandations devraient permettre de faire baisser 
drastiquement l’attractivité des zones de volières pour les oiseaux sauvages. Couplées aux 
recommandations pour la réduction du nombre d’oiseaux sur les sites d’élevage, elles devraient 
permettre de limiter fortement les contacts entre avifaune sauvage et outardes captives et donc 








3. Surveillance sanitaire des populations d’oiseaux sauvages 
des sites d’élevage 
 
En plus des mesures de réduction des contacts entre avifaune sauvage et outardes captives, il 
serait intéressant de remettre en place sur les sites d’élevage une stratégie de surveillance 
sanitaire destinée à détecter le plus précocement possible tout épisode épizootique dans le 
compartiment sauvage. Cette surveillance pourrait par exemple prendre la forme d’une collecte 
régulière des carcasses d’oiseaux sauvages associée à un criblage régulier d’un petit nombre 
d’échantillons.  
La collecte régulière des carcasses permettrait de détecter toute augmentation suspecte de la 
mortalité tandis que le criblage régulier permettrait de connaitre le niveau de circulation basal 
de différents pathogènes d’intérêt et de détecter toute augmentation suspecte de prévalence. 
Ces mesures, déjà toutes deux expérimentées par le passé, pourraient être grandement 
améliorées grâce aux résultats obtenus dans cette étude, notamment par le ciblage d’espèce 
spécifiques (par exemple moineaux domestiques pour l’influenza aviaire et tourterelles turques 
pour la maladie de Newcastle) et la définition d’une taille d’échantillon adaptée aux 
prévalences attendues. 
A titre d’exemple, le criblage 5 pools de 5 écouvillons trachéaux et cloacaux issus de moineaux 
domestiques et de tourterelles turques capturés chaque mois sur chacun des deux sites du 
NARC et du SKHBC-AD contre les agents pathogènes d’intérêt majeur à l’aide de kits de PCR 
quantitative commerciaux permettrait une surveillance sanitaire efficace. 
Pour finir, il convient de rappeler que les contacts avec l’avifaune sauvage ne représentent très 
probablement qu’une infime partie du risque global d’introduction et de transmission d’agents 
pathogènes aux outardes captives, la majorité du risque étant vraisemblablement représentée 
dans notre cas par les mouvements de personnel, de matériel et d’intrants (396). Les mesures 














Résultats et réponses à la problématique 
 
Dans cette étude, différentes approches ont été combinées afin d’obtenir une représentation 
globale du rôle épidémiologique des oiseaux péridomestiques dans la circulation et la 
transmission des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle au sein des élevages 
d’outardes. Dans un premier temps, nous nous sommes attachés à décrire les communautés 
d’oiseaux sauvages présentes sur les sites d’élevages et dans l’environnement proche, afin 
notamment d’en apprécier la richesse et la densité mais aussi d’en identifier les espèces 
dominantes. Dans le même temps, nous avons essayé de décrire les mouvements de ces espèces 
dominantes entre les sites d’élevage et les sites avoisinants, afin de caractériser les échanges 
entre ces différentes entités. Parallèlement, nous avons consacré une attention toute particulière 
à la description des mouvements des espèces dominantes à l’intérieur des sites d’élevage, 
notamment dans les zones de volières extérieures, et de leurs contacts avec les outardes 
captives. Dans un second temps, nous avons cherché à évaluer la prévalence des virus étudiés 
au sein des populations des espèces dominantes et à analyser leur dynamique au sein des sites 
d’élevage. Enfin, en croisant toutes les données obtenues, nous avons analysé le risque 
épidémiologique représenté par les espèces dominantes pour les outardes captives en termes 
d’introduction et de transmission des deux virus étudiés. 
L’étude des communautés d’oiseaux sauvages sur les deux sites d’élevage et sur les sites 
anthropisés environnants a montré que les deux sites d’élevage hébergeaient des communautés 
abondantes composées d’une grande variété d’espèces résidentes et migratrices. Malgré 
quelques légères différences, les sites environnants présentent dans l’ensemble des 
communautés assez identiques. A l’aide de plusieurs méthodes (capture et comptages), 86 
espèces différentes ont été identifiées sur la zone d’étude, soit 18,3% des 464 espèces recensées 
aux Emirats Arabes Unis (https://www.uaebirding.com/bird-checklists).  Parmi ces 86 espèces, 
six d’entre elles ont été identifiées comme dominantes, à la fois sur les sites d’élevage et sur 
les sites environnants et ont été ciblées dans la suite de notre étude. Il s’agit de deux espèces 
de passereaux, le Moineau domestique et le Bulbul à oreillons blancs, de trois espèces de 
colombidés, la Tourterelle maillée, la Tourterelle turque et le Pigeon biset domestique, et d’une 
espèce de galliformes, le Francolin gris. Grace aux données obtenues avec un protocole de 
capture-marquage-recapture, des estimations de taille de population pour ces six espèces ont 
pu être calculées. Elles ont mis en évidence une densité d’individus tout à fait inhabituelle, 
atteignant des valeurs très élevées pour certaines espèces (plus de 11000 moineaux 
domestiques sur le SKHBC-AD). Ces estimations sont plus élevées pour les populations du 
SKHBC-AD que pour celles du NARC. Dans l’ensemble, ces résultats confirment que les 
structures d’élevage attirent et concentrent l’avifaune sauvage, notamment dans un contexte 
environnemental aride où la concentration artificielle des ressources provoque un « effet 
oasis » (72). 
L’étude des mouvements extérieurs de ces espèces cibles a apporté des résultats assez 
inattendus. Parmi les oiseaux équipés de transpondeurs seul le mouvement d’un oiseau vers 
l’extérieur du site de capture a été détecté. D’une manière générale, les oiseaux ne semblent 
pas se déplacer d’un site d’élevage d’outardes à l’autre en utilisant les corridors végétalisés en 
bordure de route comme nous en avions fait l’hypothèse ou en coupant droit à travers les dunes. 
Dans un premier temps, ces résultats nous ont amené à penser que les oiseaux présents sur les 
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sites d’élevage ne se déplaçaient pas forcément à l’extérieur de ceux-ci, trouvant sur place de 
quoi subvenir à tous leurs besoins. Mais d’autres résultats ont permis d’infirmer cette 
hypothèse. Tout d’abord, l’utilisation des bagues colorées a permis de mettre en évidence un 
cas de déplacement entre les deux sites d’élevage (une tourterelle maillée partie du NARC vers 
le SKHBC-AD). Ensuite, chose plus importante encore, plusieurs cas de déplacements vers des 
sites environnants (des pigeons biset partis du NARC en direction d’enclos à bétail) ont été mis 
en évidence. 
Pour analyser ces déplacements plus en détail, nous avons mis en place un suivi VHF d’une 
cohorte d’individus de cinq des six espèces dominantes sur le site du NARC. Ce suivi a apporté 
des résultats particulièrement intéressants. Si certains individus se cantonnent effectivement au 
site d’élevage, d’autres au contraire effectuent des aller-retours fréquents entre le site d’élevage 
et les sites environnants. En revanche, aucun échange entre les sites d’élevage n’a été mis en 
évidence, tous les individus en mouvement se déplaçant uniquement en direction des sites 
environnants au nord du NARC directement à travers les dunes. Cette absence observée 
d’échanges entre les sites d’élevage reste inexpliquée et mériterait une analyse détaillée. Notre 
hypothèse est pour l’instant que les sites visités ont été identifiés comme une source fiable de 
nourriture par certains individus qui « sautent » d’une oasis (les sites d’élevage) à une autre 
(sites environnants) au gré de leur recherche alimentaire.  
Au final, les oiseaux se déplacent donc bien en dehors des sites mais pas de la manière dont 
nous le pensions, préférant couper à travers les dunes plutôt que de suivre les corridors 
végétalisés et se dirigeant vers certains sites environnants plutôt que vers le site d’élevage 
d’outardes voisin, quitte à parcourir de plus longues distances. Le fait que ces déplacements 
s’effectuent dans une seule direction et sans dispersion progressive via les corridors végétalisés 
est probablement le resultat d’une transmission culturelle, frequente notamment chez les 
moineaux domestiques (397,398).  
L’étude des mouvements intérieurs des espèces cibles et de leurs contacts avec les outardes en 
captivité a là encore amené des résultats intéressants. Tout d’abord, les comptages et la 
détection des oiseaux équipés de transpondeurs ont mis en évidence une fréquentation des 
zones de volières généralement assez faible en comparaison des densités observées sur le reste 
des sites, avec néanmoins une grosse différence entre le NARC et le SKHBC-AD où la 
fréquentation de ces zones est divisée par deux. Pour expliquer cette différence, nous avons 
émis l’hypothèse d’une différence de couverture végétale et de nourriture disponible entre les 
sites, le SKHBC-AD étant bien plus végétalisé que le NARC. La richesse spécifique au sein 
des volières est elle aussi assez faible et trois espèces cibles, le Moineau domestique, le Bulbul 
à oreillons blancs et la Tourterelle maillée, sont très largement surreprésentées. De plus, la 
détection des transpondeurs a permis de mettre en évidence que seule une minorité des 
individus équipés (1,2%) évolue dans cet environnement. En termes de temporalité, la majorité 
des oiseaux ont été observés en matinée, ce qui coïncide avec la période de recherche de 
nourriture classique des oiseaux diurnes (lever du soleil). Chose intéressante, nous avons noté 
un pic de présence entre neuf et dix heures. Ce pic coïncidant avec la distribution d’aliment 
aux outardes captives, nous avons émis l’hypothèse que ce pic est lié à un afflux d’oiseaux 
venus pour se nourrir de l’aliment distribué aux outardes, phénomène que nous avons pu 
observer sur le terrain à de multiples reprises.  
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Le travail de modélisation réalisé à partir des données de comptage a apporté un éclairage sur 
les facteurs temporels et environnementaux qui influencent le nombre d’oiseaux observés en 
zone de volières. De manière générale, le nombre d’oiseaux est significativement plus 
important sur le site du NARC et entre neuf et dix heures du matin. Ce nombre diminue 
significativement avec l’augmentation de la distance à la végétation. 
Concernant les contacts entre oiseaux sauvages et outardes en captivité, nous avons réussi à 
mettre en évidence certaines tendances. Plus d’un quart des oiseaux observés en zone de 
volières ont été observés en contact indirect (perchés sur les volières) ou direct (dans les 
volières) avec les outardes captives, ce qui semble corroborer l’hypothèse selon laquelle les 
oiseaux sauvages se rendent en zones de volières pour se nourrir. Les contacts ont lieu 
majoritairement le matin, avec un pic entre huit et neuf heures. Comme pour les oiseaux 
observés, la majorité des contacts implique les deux espèces de passereaux et la Tourterelle 
maillée. Les contacts directs sont presque uniquement le fait des moineaux domestiques, en 
lien avec un avantage morphologique et comportemental évident de par leur aptitude à vivre à 
proximité de l’Homme et à utiliser ses infrastructures grâce à leur taille réduite leur permettant 
d’utiliser la moindre brèche. 
En conclusion, bien que les zones de volières ne semblent pas constituer un habitat très 
favorable en terme de ressources pour beaucoup d’oiseaux, certaines espèces cibles, et 
notamment certains individus au sein de ces espèces, semblent réussir à en tirer profit. La 
temporalité de leur présence est de manière générale dictée par la disponibilité de nourriture. 
De la même façon, les contacts avec les outardes captives sont assez fréquents et 
majoritairement le fait de certaines espèces. 
L’étude de la prévalence et de la diversité des virus de l’influenza aviaire et de la maladie de 
Newcastle chez les espèces cibles s’est avérée riche d’enseignements. Utilisant à la fois des 
approches virologique et sérologique, nous avons mis en évidence une très faible circulation 
du virus de l’influenza aviaire, et ce principalement chez le Moineau domestique et la 
Tourterelle turque. Au contraire, nous avons mis en évidence une circulation assez forte du 
virus de la maladie de Newcastle, particulièrement chez les deux espèces de tourterelles et chez 
le Francolin gris. A partir des séquences virales obtenues, nous avons pu identifier plusieurs 
génotypes circulants chez les espèces cibles dont certains s’avèrent identiques aux génotypes 
identifiés chez les outardes captives des sites d’élevage. 
L’utilisation couplée des données sérologiques et des données de capture-marquage-recapture 
via la construction d’un modèle multi-évènements nous a permis d’analyser plus en détails la 
circulation du virus de la maladie de Newcastle chez les espèces cibles et d’identifier les 
facteurs qui l’influencent. Ainsi, la probabilité d’être séropositif est significativement 
influencée par l’espèce considérée (maximum chez le Francolin gris), par l’âge des individus 
(supérieure chez les adultes) et par l’année d’échantillonnage (supérieure en 2017). La 
séroconversion est elle aussi significativement influencée par l’espèce considérée et l’année 
d’échantillonnage.  
Au travers de ces résultats, nous avons pu confirmer la circulation des deux virus dans le 
compartiment sauvage et formuler des hypothèses quant au rôle épidémiologique des 
différentes populations cibles. Ainsi, pigeons, tourterelles et francolins semblent constituer une 
communauté de maintenance pour le virus de la maladie de Newcastle sur les sites. 
252 
 
Enfin, en combinant les résultats obtenus dans les différents axes de recherche, nous avons pu 
mener à bien l’analyse du risque d’exposition représenté par chacune des espèces cibles pour 
les outardes captives et proposer une stratégie de gestion sanitaire de ce risque. 
Cette analyse a montré que l’espèce la plus à risque d’exposition au virus de l’influenza aviaire 
est le Moineau domestique tandis que l’espèce la plus à risque d’exposition au virus de la 
maladie de Newcastle est la Tourterelle maillée. La voie d’exposition la plus à risque est la 
même pour les deux virus : l’exposition indirecte par consommation d’eau contaminée via les 
fèces d’un oiseau infectieux entré dans une volière. Enfin, le site le plus à risque est là aussi le 
même pour les deux virus, il s’agit du SKHBC-AD. 
En nous appuyant sur les résultats de cette analyse, nous avons proposé plusieurs mesures de 
gestion sanitaire destinées à limiter le risque de transmission d’agents pathogènes aux outardes 
captives par l’avifaune sauvage. Ces mesures s’articulent tout d’abord autour de la limitation 
de la prolifération des populations d’oiseaux sur les sites d’élevage avec notamment la 
réduction des ressources disponibles et la réduction de certaines populations. Elles passent 
ensuite par la limitation de l’attractivité des structures d’élevage pour les oiseaux sauvages 
grâce à l’amélioration de l’étanchéité des bâtiments et des volières extérieures et à certains 
changements dans les pratiques d’élevage, notamment en termes de distribution d’eau et de 
nourriture aux outardes captives. Enfin, ces mesures incluent une surveillance sanitaire passive 
et active de l’avifaune. La complémentarité, la simultanéité et la pérennité des mesures mises 
en place est d’une importance capitale afin de garantir l’efficacité globale et durable de la 
stratégie de gestion sanitaire. L’efficacité de la stratégie mise en place devra aussi être 
régulièrement évaluée afin de d’adapter les mesures de gestion en conséquence. 
 
Originalité de l’étude 
 
Par le choix d’un contexte particulier (environnement aride, effet oasis), d’un modèle peu 
étudié (oiseaux péridomestiques) et d’une approche multiaxiale et multi-méthodologique, cette 
étude apporte à la fois des éléments méthodologiques intéressants et des résultats originaux. 
Premier point, et peut être le plus important, cette étude s’est attachée à couvrir toutes, sinon 
la plupart, des différentes composantes d’un schéma épidémiologique global. Ainsi, nous avons 
d’abord cherché à décrire les communautés d’oiseaux en présence et à identifier les espèces 
dominantes puis ensuite à décrire leurs déplacements à la fois dans l’environnement proche et 
plus lointain, à décrire leurs contacts avec les outardes captives et enfin à estimer la circulation 
et la diversité des agents pathogènes en leur sein. Cette approche multiaxiale a encore été 
renforcée par l’utilisation conjointe de différentes méthodes d’analyse au sein de chaque axe.  
Ensuite, le modèle d’étude lui-même est largement original. Premièrement, le contexte 
environnemental, un environnement semi-désertique, influe fortement sur la présence ou plutôt 
l’absence des hôtes de maintenance classiques des virus étudiés, ce qui implique une 
importance potentiellement accrue des espèces relais dans le schéma épidémiologique. Ensuite, 
la concentration artificielle des ressources via l’irrigation et l’attraction qu’elle engendre par 
« effet oasis » provoque une concentration d’avifaune sauvage exceptionnelle, possiblement à 
l’origine d’une circulation virale et d’une pression d’infection accrues.  
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Deuxièmement, le choix d’une espèce d’intérêt, l’Outarde houbara, dont la biologie est 
largement moins connue que ne l’est celle des principales espèces de volailles mais dont les 
enjeux de conservation sont majeurs, implique une gestion sanitaire originale (connaissances 
parcellaires des agents pathogènes et des affections, animaux à haute valeur génétique, absence 
d’adaptation à la captivité par absence de sélection génétique, contact renforcé avec 
l’environnement extérieur, possible dissémination d’agents pathogènes par translocation, 
médecine individuelle, élevage intensif). De même, la majorité des espèces ciblées dans cette 
étude ne font pas partie des espèces classiquement échantillonnées lors des études 
épidémiologiques consacrées aux virus de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle et 
les données obtenues viennent compléter le peu de données disponibles pour ces espèces.  
Enfin, l’originalité de cette étude réside dans les moyens mis en œuvre pour répondre à la 
problématique posée, moyens qui reflètent les efforts mis en œuvre par Reneco et l’IFHC pour 
la conservation de l’Outarde houbara et dont bénéficient de nombreuses études menées en 
parallèle.  
Le suivi des populations a été réalisé au cours des deux premières années de l’étude. Près de 
4800 oiseaux de 56 espèces différentes ont été capturés au cours de plus de 230 évènements de 
capture, donnant lieu à la collecte de près de 4700 écouvillons et plus de 4000 échantillons de 
sang. Parmi ces oiseaux, plus de 4400 ont été équipés de transpondeurs dont la détection a été 
menée pendant plus 75 jours, donnant lieu au tri de plusieurs dizaines de milliers de photos 
issues des pièges-photos déployés. Plus de 5100 oiseaux de 45 espèces différentes ont été 
observés sur les sites environnants en quelques 10 heures de comptage. Il aura fallu 128 heures 
pour en recenser environ 1900 de 20 espèces différentes en zone de volières. Dix-sept émetteurs 
VHF ont été déployés et suivis pendant plus d’un mois. Le traitement des échantillons, 
l’analyse des données et la valorisation des résultats ont eux monopolisé les deux années 
suivantes. 
Néanmoins, en dépit de cette originalité, nous pensons que les résultats obtenus dans cette étude 
et encore d’avantage la méthodologie utilisée peuvent être largement extrapolés à des contextes 
environnementaux et des modèles épidémiologiques différents. Nous espérons donc que cette 
étude contribuera d’une manière plus générale à la compréhension des mécanismes 
épidémiologiques qui sous-tendent la circulation d’agents infectieux à l’interface faune 




Malgré tous les efforts mis en œuvre dans cette étude, l’analyse de risque réalisée reste 
imparfaite du fait de l’imprécision de certaines probabilités. Préciser ces probabilités 
permettrait d’améliorer le niveau de confiance accordé aux résultats de l’analyse. 
Ainsi, il faudrait tout d’abord améliorer la précision des estimations de taille de populations 
des espèces dominantes sur les sites d’élevage et de la proportion de ces populations présente 
en zones de volières afin d’optimiser les scénarios d’effectifs présents en zones de volières.  
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Cela passerait par une amélioration du protocole de capture-marquage-recapture notamment 
via un effort plus intense et plus long et un protocole plus standardisé (position et méthodes de 
capture). 
Ensuite, il serait intéressant de baser entièrement cette analyse de risque sur des données issues 
des espèces d’oiseaux et des souches virales effectivement rencontrées dans notre contexte 
épidémiologique. En l’absence de littérature dédiée, cela implique la réalisation d’infections 
expérimentales, très lourdes à mettre en place en pratique. Malheureusement, ce serait l’unique 
méthode susceptible de nous fournir des données précises concernant les voies d’excrétion chez 
chacune des espèces et chacune des souches virales d’intérêt. 
Enfin, il est toujours possible d’améliorer la précision des probabilités associées aux différents 
évènements aboutissant à l’exposition des outardes captives. Cela passerait par l’élargissement 
du panel d’experts en augmentant leur nombre et en diversifiant leurs champs d’expertise mais 
aussi par la prise en compte des différences potentielles entre souches faiblement et hautement 
pathogènes en soumettant des questionnaires distincts. 
De manière générale, il serait toujours intéressant de compléter et d’améliorer le travail de 
terrain déjà réalisé pour enrichir et valider les résultats obtenus.  
Cela passerait entre autre par la réalisation d’un suivi VHF sur SKHBC-AD comme évoqué 
précédemment, mais aussi peut être par l’augmentation de l’effectif d’oiseaux équipés et par 
l’inclusion des francolins gris, espèce que nous avions choisi de ne pas inclure de par son 
écologie d’oiseau marcheur mais qui pourrait se révéler moins sédentaire que prévu. Cela 
pourrait aussi prendre la forme d’un suivi GPS en vue d’améliorer la résolution spatiale et 
temporelle de l’analyse des mouvements des espèces cibles. Pour l’instant, ce suivi GPS n’est 
techniquement réalisable que sur des oiseaux d’un gabarit moyen, comme les pigeons ou les 
francolins. Dans un futur proche, il devrait aussi être réalisable sur des oiseaux de petit gabarit, 
tels que les passereaux. Enfin, on pourrait envisager de déployer des points de détection de 
transpondeurs sur les sites environnants afin d’enregistrer les éventuels déplacements 
d’oiseaux équippés. 
Comme évoqué dans la partie consacrée à l’étude des prévalences et de la diversité des virus 
de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle, nous n’avons pas réussi à identifier la 
communauté de maintenance du virus du l’influenza aviaire. Il conviendrait donc de cribler 
d’autres échantillons, en provenance d’autres espèces, notamment les populations locales 
d’oiseaux d’eau et les élevages de volailles. Dans la même veine, il serait très intéressant de 
pouvoir échantillonner les espèces cibles sur tous ou certains des sites environnants sur lesquels 
nous avons réalisé les comptages. Cela permettrait de comparer les prévalences et les souches 
circulantes avec celles obtenues sur les sites d’élevage. Le risque sanitaire mis en évidence 
dans cette étude devrait permettre de soutenir cette démarche auprès des autorités sanitaires 
locales. 
Ensuite, dans le but d’objectiver le sens de la transmission des deux virus d’intérêt (spill-over 
outardes – espèces cibles ou spill-back espèces cibles – outardes), il serait intéressant de réaliser 
des analyses de type horloge moléculaire. Ces analyses permettraient de visualiser l’évolution 
des souches virales et donc de mettre en évidence les évènements d’introduction et le sens de 
circulation entre les différents compartiments.  
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Ces analyses n’ont malheureusement pas pu être réalisées dans le cadre de cette étude car elles 
requièrent des séquences moléculaires de meilleure qualité et de plus grande taille que celle 
obtenues.  
Enfin, cette étude doit être élargie à d’autres agents pathogènes d’intérêt tels que des virus 
(West Nile, Usutu, avipoxvirus, herpesvirus, etc.), des bactéries (Salmonella sp., E. coli, 
Mycobacterium sp., etc.) ou des mycoplasmes (Mycoplasma gallisepticum, M. synoviae, etc.) 
qui peuvent représenter un enjeu sanitaire pour les élevages conservatoires d’outardes houbara 
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I. Ecologie des espèces dominantes 
 
1. Moineau domestique (Passer domesticus) (399) 
 
Le Moineau domestique appartient à l’ordre des Passériformes et à la famille des Passéridés. 
On compte 32 espèces de moineaux. On connait 12 sous-espèces de moineaux domestiques 
dont la sous-espèce présente aux Emirats Arabes Unis Passer domesticus huffufae. C’est un 
petit oiseau trapu présentant un dimorphisme sexuel marqué. Le plumage est sobre, les femelles 
sont de couleur beige-chamois et les mâles arborent des couleurs plus contrastées, notamment 
du noir au niveau de la tête. Les juvéniles, non sexables, sont morphologiquement semblables 
aux femelles (164) (Figures 68, 69 et 70). 
 
 




Figure 99. Passer domesticus huffufae femelle adulte. Crédits : G. Monchaux, V. Motteau. 
 
 
Figure 100. Passer domesticus huffufae juvénile. Crédits : G. Monchaux, V. Motteau. 
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L’espérance de vie moyenne est de 13 ans. Le Moineau domestique est un oiseau sédentaire, 
exception faite des sous-espèces bactrianus et parkini. Il ne se déplace que rarement sur plus 
de quelques kilomètres. C’est aussi un oiseau grégaire qui vit en colonies. Il recherche sa 
nourriture en compagnie d’autres individus de l’espèce ou d’autres espèces. Il passe la nuit 
dans des dortoirs pouvant rassembler plusieurs centaines d’individus. Le Moineau domestique 
est un oiseau omnivore. Même s’il se nourrit principalement de graines, il est parfaitement 
opportuniste et met à profit les ressources alimentaires disponibles. L’autre part importante de 
son régime alimentaire est constituée d’invertébrés. Sous nos latitudes, sa reproduction débute 
dès le mois de mars. Selon cette étude, la période de reproduction aux Emirats Arabes Unis 
semble identique (Figure 71). 
 
 
Figure 101. Variation mensuelle du taux d’individus adultes présentant des signes d’activité 
reproductrice et du taux de juvéniles chez les individus de Passer domesticus huffufae 
capturés entre janvier 2016 et décembre 2017. 
 
La construction du nid a lieu dans des anfractuosités naturelles ou non, plus rarement dans les 
arbres, ce qui est le cas de la sous-espèce Passer domesticus huffufae chez qui la nidification 
est majoritairement arboricole. Le nid est une boule assez lâche et volumineuse, constituée 
principalement d’éléments végétaux mêlés à d’autres éléments divers et variés (plumes, 
plastique, etc.). La femelle pond de deux à huit œufs que les deux parents couvent pendant une 
douzaine de jours. Les juvéniles sont ensuite nourris principalement avec des insectes jusqu’à 
leur envol une quinzaine de jours plus tard. Le couple peut ensuite entamer une nouvelle nichée. 
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Le Moineau domestique est un oiseau ubiquiste. Originaire du Moyen-Orient, il s’est tout 
d’abord répandu en Europe, en Asie et en Afrique du Nord en suivant l’expansion de 
l’agriculture puis a été introduit, volontairement ou non, dans de nombreuses régions du monde 
telles que l’Amérique du Nord, l’Amérique centrale et l’Amérique du Sud, l’Afrique centrale 
et australe et l’Océanie. Aujourd’hui, il possède l’une des aires de répartition les plus 
importantes au monde (Figure 72).  
 
 
Figure 102. Aire de répartition de Passer domesticus. Source : BirdLife International (2019) 
Species factsheet: Passer domesticus. 
 
C’est une espèce fortement synanthropique. Sa présence est étroitement liée à celle de 
l’Homme qui lui fournit habitat et ressources et est fortement associée aux zones urbaines et 
agricoles. Il est assez bien adapté aux zones arides et seules les forêts denses semblent ne pas 
lui convenir. Même s’il reste un oiseau commun largement répandu, le Moineau domestique 
fait néanmoins face à un déclin observé à la fois en zones agricoles, lié à l’intensification et à 
la modification des pratiques agricoles, et en zones urbaines, lié entre autres à l’urbanisation 
excessive de l’habitat et à une inadéquation des ressources alimentaires disponibles (400–402). 





2. Bulbul à oreillons blancs (Pycnonotus leucotis) (404) 
 
Le Bulbul à oreillons blancs appartient à l’ordre des Passériformes et à la famille des 
Pycnonotidés. On compte plus de 150 espèces de bulbuls. On connait deux sous-espèces de 
bulbuls à oreillons blancs, dont la sous-espèce présente aux EAU Pycnonotus leucotis leucotis. 
C’est un oiseau de taille moyenne facilement identifiable aux parotiques blanches 
caractéristiques qui ornent sa tête noire. Le dos et les ailes sont gris, la poitrine crème. La queue 
est grise à la base, fonçant ensuite jusqu’au noir et se terminant par du blanc. Le bas ventre est 
lui aussi caractéristique car coloré de jaune vif. Il n’existe pas de dimorphisme sexuel chez 
cette espèce. Les juvéniles ont un plumage moins contrasté avec des couleurs nettement plus 
pâles (164) (Figures 73 et 74). 
 
 




Figure 104. Pycnonotus leucotis leucotis juvénile. Crédits : G. Monchaux, V. Motteau. 
 
L’espérance de vie moyenne est d’une dizaine d’années. Le comportement migratoire du 
Bulbul à oreillons blancs est peu étudié. Il est majoritairement sédentaire mais certaines 
populations sont sujettes à des mouvements locaux voire à des migrations saisonnières. C’est 
un oiseau plutôt grégaire, qui évolue en bandes de 20 à 30 individus. Le Bulbul à oreillons 
blancs est omnivore. Il se nourrit principalement de fruits mais son régime alimentaire inclue 
aussi une part importante d’invertébrés. Sa reproduction s’étale de février à septembre, ce que 





Figure 105. Variation mensuelle du taux d’individus adultes présentant des signes d’activité 
reproductrice et du taux de juvéniles chez les individus de Pycnonotus leucotis leucotis 
capturés entre janvier 2016 et décembre 2017. 
 
La construction du nid a lieu à mi-hauteur dans les arbres et buissons. Le nid, en forme de tasse, 
est constitué d’éléments végétaux. La femelle pond de deux à quatre œufs et les couve seule 
pendant dix à 14 jours. Les juvéniles sont ensuite nourris par le couple pendant une dizaine de 
jours avant leur envol. Il n’est pas rare d’observer des groupes de trois individus, ce qui laisse 
supposer un possible élevage à trois. La population de bulbuls à oreillons blancs est centrée sur 
l’Asie du Sud-Est et le Moyen Orient. La sous-espèce leucotis est originaire du nord-ouest de 
l’Afghanistan, du Pakistan et du nord-ouest de l’Inde. Elle est aussi présente au Moyen Orient, 
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Figure 106. Aire de répartition de Pycnonotus leucotis. Source : BirdLife International (2019) 
Species factsheet: Pycnonotus leucotis. 
 
Le Bulbul à oreillons blancs affectionne les zones arborées et buissonnantes. Il s’accommode 
très bien des zones semi-désertiques. La présence de l’Homme ne le dérange absolument pas 
et on le retrouve fréquemment en zones agricoles. C’est un oiseau très commun sur son aire de 
répartition. Il est même qualifié d’oiseau le plus commun du pays au Pakistan. Il ne souffre 
pour le moment d’aucune menace particulière et est catégorisé préoccupation mineure sur la 




3. Tourterelle maillée (Spilopelia senegalensis) (406) 
 
La Tourterelle maillée est un oiseau de l’ordre des Columbiformes et de la famille des 
Columbidés. On compte une trentaine d’espèces de tourterelles. On connait six sous-espèces 
de tourterelles maillées, dont la sous-espèce présente aux EAU Spilopelia senegalensis 
cambayensis. Elle a l’allure d’un pigeon, en plus petit et plus svelte, avec une longue queue. 
Elle est aisément distinguable des autres espèces de tourterelles, notamment la Tourterelle 
turque, par la large bande gris-bleuâtre présente sur l’aile et par le collier « maillé » de taches 
noires qui orne le cou. Le dos, les ailes et la queue sont brun-roux, la tête et les épaules rosâtres. 
Les deux sexes sont parfaitement identiques. Les juvéniles sont plus ternes que les adultes et 
ne présentent pas le collier caractéristique (164) (Figures 77 et 78). 
 
 




Figure 108. Spilopelia senegalensis cambayensis juvénile. Crédits : G. Monchaux, V. 
Motteau. 
 
L’espérance de vie moyenne est d’une quinzaine d’année. La Tourterelle maillée est un oiseau 
sédentaire, sujet à des mouvements locaux. C’est aussi un oiseau solitaire et territorial, le plus 
souvent observé seul ou par paire. Les comportements agressifs envers les intrus sont fréquents. 
Néanmoins, elles peuvent former des groupes importants notamment à proximité de points 
d’eau ou d’alimentation. Son régime alimentaire est majoritairement granivore. Elle se nourrit 
principalement au sol, fouillant à la recherche de graines ou de plantules. A l’occasion, elle ne 
dédaigne pas le nectar de fleurs, les fruits mais aussi les petits invertébrés. La saison de 
reproduction varie fortement selon la zone géographique. En région tropicale, elle a lieu toute 
l’année. Plus au nord, elle a lieu de février à juin, ce qui semble être le cas aux Emirats Arabes 





Figure 109. Variation mensuelle du taux d’individus adultes présentant des signes d’activité 
reproductrice et du taux de juvéniles chez les individus de Spilopelia senegalensis 
cambayensis capturés entre janvier 2016 et décembre 2017. 
Les caractères sexuels secondaires étant inobservables chez cette espèce, les seuls individus 
identifiés comme sexuellement actifs sont ceux pour lesquels la présence d’œufs était avérée. 
 
La Tourterelle maillée est monogame. La construction du nid a lieu en hauteur dans les arbres. 
Le nid est une plateforme rudimentaire construite par la femelle à partir de d’éléments végétaux 
(tiges, brindilles) apportés par le mâle. La femelle pond généralement deux œufs qui sont 
couvés par les deux parents pendant 12 à 13 jours. Les jeunes sont nourris par le couple pendant 
12 à 13 jours par régurgitation puis quittent le nid. Ils ne prennent leur envol qu’après 15 à 17 
jours. Le nid peut être réutilisé pendant plusieurs couvées successives par le même couple ou 
un couple différent. La Tourterelle maillée est présente sur presque tout le continent africain, à 
l’exception du Sahara, et en Asie occidentale jusqu’en Inde. Elle s’est aussi établie en Australie 
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Figure 110. Aire de répartition de Spilopelia senegalensis. Source : BirdLife International 
(2019) Species factsheet: Spilopelia senegalensis. 
 
La Tourterelle maillée n’est pas très exigeante en matière d’habitat. Elle privilégie néanmoins 
les milieux ouverts de zones arides. Elle affectionne les zones buissonnantes et boisées. On la 
retrouve aussi à proximité de l’Homme, en ville dans les parcs et jardins ou dans les zones 
agricoles. En raison notamment de sa très grande adaptabilité et de son succès reproductif, 
l’espèce est commune dans son aire de répartition et n’est pour le moment pas menacée. Elle 




4. Tourterelle turque (Streptopelia decaocto) (406) 
 
La Tourterelle turque appartient à l’ordre des Columbiformes et à la famille des Columbidés. 
On connait deux sous-espèces de tourterelles turques, dont la sous-espèce présente aux EAU 
Streptopelia decaocto decaocto. Elle est d’un gabarit plus imposant que sa cousine la 
Tourterelle maillée Spilopelia senegalensis. Elle est aisément reconnaissable au demi-collier 
noir qui orne sa nuque. Le reste du plumage est gris clair avec quelques nuances noires à 
l’extrémité des ailes et rosées au niveau de l’abdomen et de la poitrine. Les deux sexes sont 
parfaitement identiques. Les juvéniles se distinguent des adultes par l’absence de collier (164) 
(Figures 81 et 82). 
 
 




Figure 112. Streptopelia decaocto decaocto juvénile. Crédits : V. Motteau. 
 
L’espérance de vie est d’une quinzaine d’années. La Tourterelle turque est un oiseau sédentaire. 
On note néanmoins quelques mouvements locaux. Elle est observée le plus souvent seule ou 
par paires mais se montre néanmoins assez grégaire à proximité des points d’eau et 
d’alimentation. Elle est essentiellement granivore. Elle se nourrit au sol, en groupe, à la 
recherche de graines. Occasionnellement, elle inclue à son régime alimentaire fleurs, 
bourgeons et invertébrés. Chez elle aussi, la saison de reproduction varie fortement selon la 
zone géographique. En région tropicale, elle a lieu toute l’année. En zone tempérée, elle a lieu 
de mars à octobre. Aux Emirats Arabes Unis, la situation est intermédiaire et la reproduction 





Figure 113. Variation mensuelle du taux d’individus adultes présentant des signes d’activité 
reproductrice et du taux de juvéniles chez les individus de Streptopelia decaocto decaocto 
capturés entre janvier 2016 et décembre 2017. 
Comme pour la Tourterelle maillée Spilopelia senegalensis, les caractères sexuels secondaires 
sont inobservables chez cette espèce donc les seuls individus identifiés comme sexuellement 
actifs sont ceux pour lesquels la présence d’œufs était avérée. 
 
La Tourterelle turque est monogame. La construction du nid s’effectue dans un arbre ou un 
buisson. Le nid est une plateforme très sommaire faite de brindilles dans laquelle la femelle 
dépose dexu œufs. Les œufs sont couvés pendant environ 14 jours par les deux parents. Les 
jeunes sont nourris par leurs parents par régurgitation pendant 18 à 19 jours puis quittent le nid. 
Ils ne prennent leur envol qu’après environ 21 jours. Le couple peut ensuite produire une 
nouvelle couvée. On compte deux à quatre couvées par an. La Tourterelle turque est originaire 
d’Inde. Elle a commencé à coloniser l’Europe au siècle dernier où son aire de répartition est en 
perpétuelle augmentation. Elle a aussi été introduite en Amérique du Nord dans les années 
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Figure 114. Aire de répartition de Streptopelia decaocto. Source : BirdLife International 
(2019) Species factsheet: Streptopelia decaocto, modifié. 
 
La Tourterelle turque vit depuis longtemps à proximité de l’Homme, dans les zones rurales et 
urbaines. Elle affectionne particulièrement les zones cultivées, les parcs et les jardins. 
L’espèce, très commune dans son aire de répartition, est en perpétuelle expansion. Elle est 




5. Pigeon biset (Columba livia) (406) 
 
Le Pigeon biset est un oiseau de l’ordre des Columbiformes et de la famille des Columbidés. 
L’espèce est considérée comme l’ancêtre du pigeon domestique, lui-même ancêtre du pigeon 
féral, commensal de l’Homme. On connait neuf sous-espèces de pigeon biset. Les 
dénominations pigeon biset, pigeon domestique et pigeon féral font référence à la même 
espèce. Néanmoins, ces trois populations occupent des niches différentes et peuvent être 
phénologiquement très éloignées en raison d’hybridations multiples. Le Pigeon féral, cible de 
cette étude, est désigné sous le nom de Columba livia domestica. C’est un oiseau trapu et de 
taille moyenne. Les ailes sont étroites et la tête petite et ronde. En règle générale, le plumage 
est gris bleuté avec des reflets bleu-vert sur la gorge et une zone plus claire sur le dos. Les 
ailes sont ornées de deux bandes noires. Les deux sexes sont similaires. Les juvéniles sont 
plus ternes que les adultes (164) (Figure 85). Néanmoins, des phénotypes plus originaux sont 
visibles: coloris blancs, roux, bigarrés, pattes emplumées, crête etc.  
 
 
Figure 115. Columba livia domestica adulte. Crédits : 
https://en.wikipedia.org/wiki/Feral_pigeon 
 
L’espérance de vie moyenne est de six ans. Le Pigeon bisetl est un oiseau sédentaire qui peut 
néanmoins parcourir de longues distances à la recherche de nourriture (170,171). C’est un 
oiseau fortement grégaire qui se rassemble en bandes de 50 à 500 individus dont la taille est 
fonction de la ressource alimentaire. Il passe la nuit dans des dortoirs. Il se nourrit 
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principalement de graines, qu’il recherche au sol. Il est parfaitement opportuniste et n’hésite 
pas à se nourrir de rebuts d’origine humaine. La reproduction a lieu toute l’année, avec un pic 
au printemps, ce que confirment les observations faites sur le terrain dans le cadre de cette 
étude. En raison des techniques de capture utilisées (notamment capture des juvéniles au nid), 
le taux de juvéniles chez les individus capturés est biaisé et n’est donc pas présenté ici, de 
même que le taux d’individus présentant des signes d’activité reproductrice qui comme chez 
les deux autres espèces de colombidés de l’étude, n’a qu’un intérêt limité. Le Pigeon biset est 
le plus souvent monogame mais des accouplements extra-conjugaux sont observables. 
Contrairement à son ancêtre sauvage qui niche dans des anfractuosités naturelles à flanc de 
falaise, Columba livia domestica tire profit des constructions humaines. Le moindre recoin est 
propice à la construction du nid, assemblage rudimentaire de tiges, branches et brindilles 
(Figures 86, 87 et 88). La nidification a lieu elle aussi en groupe. 
 
 





Figure 117. Columba livia domestica adulte au nid. Crédits : J. Delannoy 
 
La femelle pond deux œufs qu’elle couve généralement seule pendant 17 à 19 jours. Les jeunes 
sont nourris par les deux parents par régurgitation pendant environ un mois jusqu’à ce qu’ils 
quittent le nid. Ils ne prennent leur envol qu’une semaine plus tard. Un même couple peut ainsi 





Figure 118. Poussins de Columba livia domestica âgés de quelques jours. Crédits : J. 
Hirschinger 
 
Le Pigeon biset était présent à l’origine en Europe, en Afrique du Nord et en Asie de l’Ouest. 






Figure 119. Aire de répartition de Columba livia domestica. Source : BirdLife International 
(2019) Species factsheet: Columba livia, modifié. 
 
C’est une espèce synanthropique qui, de par sa domestication, partage une histoire commune 
avec l’Homme depuis des millénaires. On le retrouve en grand nombre dans les villes et villages 
tout autour du globe. Il s’adapte à tous les climats. En raison des nuisances qu’il occasionne, 
notamment dégradation des bâtiments par défécation, et du risque sanitaire qu’il représente 
(410), il fait souvent l’objet de mesures de contrôle afin de réguler ses populations. Il n’en reste 
pas moins un oiseau très commun, actuellement catégorisé préoccupation mineure sur la Liste 




6. Francolin gris (Francolinus pondicerianus) (412) 
 
Le Francolin gris est un oiseau de l’ordre des Galliformes et de la famille des Phasianidés. Il 
existe plus de 40 espèces de francolins. On connait trois sous espèces de francolins gris, dont 
la sous espèce présente aux Emirats Arabes Unis Francolinus pondicerianus pondicerianus. 
Le Francolin gris est un oiseau de taille moyenne considéré comme gibier à plumes. Le 
plumage roux ou gris-brun est entièrement rayé de barres noires et blanches. Les deux sexes 
sont morphologiquement quasi-identiques mais le mâle possède un éperon sur les tarses qui est 
absent chez la femelle. Les juvéniles sont semblables aux adultes mais plus ternes (164) 
(Figures 90 et 91).  
 
 






Figure 121. Détails du tarse chez Francolinus pondicerianus pondicerianus mâle (à droite) et 
femelle (à gauche). Noter l’absence d’éperon sur la photo de gauche. Crédits : G. Monchaux, 
V. Motteau. 
 
L’espérance de vie moyenne est de huit ans. Le Francolin gris est un oiseau sédentaire qui ne 
s’envole que rarement et ne le fait que pour fuir. Le décollage est alors brutal et bruyant, le vol 
est court avant que l’oiseau ne se repose et continue sa course vers le couvert le plus proche. 
C’est aussi un oiseau grégaire qui vit en groupes, souvent familiaux, appelés compagnies. A la 
moindre alerte, la compagnie se disperse en courant dans toutes les directions pour se mettre à 
couvert.  Il se nourrit principalement d’insectes qu’il cherche en grattant le sol. Il est à ce titre 
considéré comme un allié par les agriculteurs. Il consomme aussi les graines et les fruits tombés 
au sol. La reproduction a lieu toute l’année mais est plus fréquente de mars à septembre. 
L’incertitude liés aux nombreux mois sans observations dans notre étude ne nous permet 
malheureusement pas de confirmer cette période au EAU. 
Le Francolin gris est monogame. La construction du nid a lieu le plus souvent au niveau du sol, 
dans une légère dépression creusée par le couple sous un buisson et remplie avec des débris 
végétaux. La femelle pond de six à neuf œufs qu’elle couve seule pendant 15 à 20 jours. 
Pendant ce temps, le mâle défend ardemment le territoire. Après éclosion, les jeunes restent 
avec leurs parents jusqu’à l’automne (413). Le Francolin gris est originaire du subcontinent 
indien. On le trouve en Inde, au Pakistan, au Sri Lanka et en Iran. Il a été introduit à de 
nombreux endroits comme l’île de la Réunion et l’île Maurice, les Etats Unis, Hawaï et bien 





Figure 122. Aire de répartition de Francolinus pondicerianus. Source : BirdLife International 
(2019) Species factsheet: Francolinus pondicerianus. 
 
L’espèce affectionne particulièrement les environnement arides, plats ou légèrement 
accidentés, couverts de buissons épineux éparses. Elle est aussi présente dans les zones 
cultivées et aux abords des villages si le couvert végétal est présent (414).  Le Francolin gris 
est une espèce commune et abondante mais peut aussi localement être menacée par la perte 
d’habitat ou la chasse intensive. Il est actuellement catégorisé comme préoccupation mineure 




II. Facteurs de variation de la présence d’oiseaux 
sauvages en zone de volière 
 
1. Script R utilisé pour l’analyse 
 
Crédits : T. Corre 
 
#format tableaux 
bold.name <- function(x) { 
paste('{\\textbf{',x,'}}', sep ='') 
} 
gray.name <- function(x) { 
paste('{\\textcolor{gray}{',x,'}}', sep ='') 
} 
#affichage de la significativité dans les tableaux 




#affichage des erreurs standars dans les tableaux 
form.std <- function(x) { 
  ifelse(is.na(x),"",paste0("(",x,")")) 
} 
#backward manuel pour QP basé sur ANOVA type II 
QP_ANOVA = function(data,formula,response){ 
regressors <- names(data)[-which(names(data) == response)]  
model <- glm(formula, family = quasipoisson, data = data) 
nb_nonsign <- sum((Anova(model, type = "II")[[3]] > 0.05) == TRUE) 
while(nb_nonsign > 0){ 
regressors <- regressors[-which(regressors == row.names(Anova(model, type = 
"II"))[Anova(model, type = "II")[[3]] == max(Anova(model, type = "II")[[3]])])] 
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data <- data[,c(response,regressors)] 
if(length(regressors) > 0){ 
model <- glm(formula, family = quasipoisson, data = data) 
nb_nonsign <- sum((Anova(model, type = "II")[[3]] > 0.05) == TRUE) 
} else { 
model <- glm(data~1, family = quasipoisson) 





#backward AIC manuel pour GP 
findminAIC_GP = function(data,regressors,formula){ 
vect_AIC <- NULL 
for(var in regressors){ 
if(length(regressors) > 1){ 
vect_AIC <- c(vect_AIC,AIC(vglm(formula, genpoisson, data = data[,-which(names(data) 
== var)]))) 
} else{ 
data = data[,-which(names(data) == var)] 
vect_AIC <- c(vect_AIC,AIC(vglm(data~1, genpoisson))) 
} 
} 
list(AIC = min(vect_AIC), var = regressors[-which(vect_AIC == min(vect_AIC))]) 
} 
GP_AIC = function(data,formula,response){ 
regressors <- names(data)[-which(names(data) == response)]  
model <- vglm(formula, genpoisson, data = data) 
mincrit <- AIC(model) 
crit <- findminAIC_GP(data,regressors,formula) 
while(mincrit >= crit$AIC & length(regressors) != length(crit$var)){ 
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mincrit <- crit$AIC 
regressors <- crit$var 
data <- data[,c(response,regressors)] 
if(length(regressors) > 0){ 
model <- vglm(formula, genpoisson, data = data) 
crit <- findminAIC_GP(data,regressors,formula) 
} else { 





#backward AIC manuel pour Hurdle 
findminAIC_H = function(data,regressorszero,regressorscount,distrib,zerodistrib){ 
regressorszero <- c(" ", regressorszero) 
regressorscount <- c(" ", regressorscount) 
mat_AIC <- as.data.frame(matrix(NA,length(regressorszero),length(regressorscount))) 
for(varzero in 1:length(regressorszero)){ 
for(varcount in 1:length(regressorscount)){ 
mat_AIC[varzero,varcount] <- 
AIC(hurdle(as.formula(paste("Number~",ifelse(length(regressorscount[-c(1,varcount)]) > 1, 
paste(regressorscount[-c(1,varcount)], collapse = "+"), ifelse(length(regressorscount[-
c(1,varcount)]) == 1, regressorscount[-c(1,varcount)], "1")),"|", ifelse(length(regressorszero[-
c(1,varzero)]) > 1, paste(regressorszero[-c(1,varzero)], collapse = 
"+"),ifelse(length(regressorszero[-c(1,varzero)]) == 1, regressorszero[-c(1,varzero)], "1")))), 
dist = distrib, zero.dist = zerodistrib, data = data)) 
} 
} 
list(AIC = min(mat_AIC), varzero = regressorszero[-c(1,which(mat_AIC == min(mat_AIC), 
arr.ind = TRUE)[1])],varcount = regressorscount[-c(1,which(mat_AIC == min(mat_AIC), 
arr.ind = TRUE)[2])]) 
} 
Hurdle_AIC = function(data,formula,response,distrib,zerodistrib){ 
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regressorszero <- names(data)[-which(names(data) == "Number")]  
regressorscount <- names(data)[-which(names(data) == "Number")]  
model <- hurdle(formula, dist = distrib, zero.dist = zerodistrib, data = data) 
mincrit <- AIC(model) 
crit <- findminAIC_H(data,regressorszero,regressorscount,distrib,zerodistrib) 
#tant que l'AIC diminue on fait la boucle, si AIC ne bouge plus et que le nombre de 
variables ne change plus on arrête 
while(mincrit >= crit$AIC & (length(regressorszero) != length(crit$varzero) | 
length(regressorscount) != length(crit$varcount))){ 
mincrit <- crit$AIC 
regressorszero <- crit$varzero 
regressorscount <- crit$varcount 
model <- hurdle(as.formula(paste("Number~",ifelse(length(regressorscount) > 
1,paste(regressorscount, collapse = "+"),ifelse(length(regressorscount) == 
1,regressorscount,"1")),"|",ifelse(length(regressorszero) > 1,paste(regressorszero, collapse = 
"+"),ifelse(length(regressorszero) == 1,regressorszero,"1")))), dist = distrib, zero.dist = 
zerodistrib, data = data) 




#backward pour random forest 
FindBestRF = function(data,formula,response){ 
regressors <- names(data)[-which(names(data) == response)]  
varpred <- data[[response]] 
assign(paste0("model_",length(regressors)), cforest(formula, data= data, control = 
cforest_unbiased(ntree = 1000))) 










for(i in 1:length(regressors)-1){ 
assign(paste0("model_",length(regressors)-i), cforest(formula, data= data[,-





regressors[(length(regressors)-which(mat_RMSE == min(mat_RMSE), arr.ind = 
TRUE)+1):length(regressors)] 
get(paste0("model_",which(mat_RMSE == min(mat_RMSE), arr.ind = TRUE)))  
} 
#validation croisée des modèles : data séparée en v groupes, v = 10) 
#chacun des v groupes est successivement considéré comme la base de test sur laquelle 
seront appliqués les modèles estimés sur les v-1 autres groupes 
#v blocs de prédictions mis bout à bout = nrow(data) 
#ajout d'une boucle pour faire nbboot fois la validation croisée à v groupes 
#résultats = matrice(nbboot x 3*nb de modèles) contenant les MSE (mean square 
error), les RMSE (sqrt(MSE)) et les mean absolute errors 
cv.models = function(v,formula,data,response,nbboot){ 
mod.names <- c("P", "HP","NB", "HNB", "QP", "GP","RF") 
res.MSE <- as.data.frame(matrix(NA,nbboot,length(mod.names), dimnames = 
list(seq(1:nbboot),mod.names))) 
res.RMSE <- as.data.frame(matrix(NA,nbboot,length(mod.names), dimnames = 
list(seq(1:nbboot),mod.names))) 
res.MAE <- as.data.frame(matrix(NA,nbboot,length(mod.names), dimnames = 
list(seq(1:nbboot),mod.names))) 
varpred <- data[[response]] 
for (j in 1:nbboot) { 
print(paste0("nbboot : ",j)) 





grps = cut(1:nrow(data),v,labels=FALSE)[sample(1:nrow(data))] 
#prédictions pour chaque groupe n'ayant pas contribué à estimer le modèle 
#Poisson AIC backward 
pred1 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
z1 = glm(formula, family = poisson, data = data[-omit,]) 
z = step(z1, direction="backward",trace=FALSE) 
predict(z,newdata = data[omit,],type="response")  
},formula,data)) 
#Hurdle Poisson AIC backward 
pred2 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data,response){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
H = Hurdle_AIC(data[-omit,],formula,response,"poisson","binomial") 
predict(H,newdata = data[omit,],type="response")  
},formula,data,response)) 
#Negative Binomial AIC backward 
pred3 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
z1 = glm.nb(formula, data = data[-omit,]) 
z = step(z1, direction="backward",trace=FALSE) 
predict(z,newdata = data[omit,],type="response")  
},formula,data)) 
#Hurdle NB AIC backward 
pred4 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data,response){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
H = Hurdle_AIC(data[-omit,],formula,response,"negbin","binomial") 
predict(H,newdata = data[omit,],type="response")  
},formula,data,response)) 
#Quasi-Poisson ANOVA backward 
pred5 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data,response){ 
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assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
z1 = QP_ANOVA(data[-omit,],formula,response) 
predict(z1,newdata = data[omit,],type="response")  
},formula,data,response)) 
#Poisson généralisé AIC backward 
pred6 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data,response){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
z1 = GP_AIC(data[-omit,],formula,response) 
predict(z1,newdata = data[omit,],type="response") 
},formula,data,response)) 
#RF avec sélection de variables 
pred7 = unlist(lapply(1:v,function(i,formula,data,response){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
rf = FindBestRF(data[-omit,],formula,response) 
predict(rf,newdata = data[omit,],type="response") - varpred[grps == i] 
},formula,data,response)) 
for (i in 1:(length(mod.names)-1) ){ 
#MSE 
















res.RMSE[j,7] <- sqrt(mean(pred7^2)) 
#MAE 
res.MAE[j,7] <- mean(abs(pred7)) 
} 
list(MSE = res.MSE, RMSE = res.RMSE,MAE = res.MAE) 
} 
#Validation croisée pour les prédictions de modèles avec toujours les mêmes variables 
cv.pred = function(v,data,nbboot){ 
mod.names <- paste0("Pred",c(1:nbboot)) 
pred.P <- as.data.frame(matrix(NA,nrow(data),nbboot, dimnames = 
list(seq(1:nrow(data)),mod.names))) 
pred.HP <- as.data.frame(matrix(NA,nrow(data),nbboot, dimnames = 
list(seq(1:nrow(data)),mod.names))) 
pred.RF <- as.data.frame(matrix(NA,nrow(data),nbboot, dimnames = 
list(seq(1:nrow(data)),mod.names))) 
for (j in 1:nbboot) { 
print(paste0("nbboot : ",j)) 
#séparation des données en v groupes égaux, set.seed pour obtenir toujours les mêmes 
résultats 
set.seed(j) 
grps = cut(1:nrow(data),v,labels=FALSE)[sample(1:nrow(data))] 
#prédictions pour chaque groupe n'ayant pas contribué à estimer le modèle 
#Poisson  
pred1 = unlist(lapply(1:v,function(i,data){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
z1 = glm(formula_P, family = poisson, data = data[-omit,]) 
predict(z1,newdata = data[omit,],type="response")  
},data)) 
#Hurdle Poisson  
pred2 = unlist(lapply(1:v,function(i,data){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
H = hurdle(formula_HP, dist = "poisson", zero.dist = "binomial", data = data[-omit,]) 
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predict(H,newdata = data[omit,],type="response")  
},data)) 
#RF  
pred3 = unlist(lapply(1:v,function(i,data){ 
assign("omit",which(grps == i),envir=.GlobalEnv) 
rf = cforest(formula_RF, data=data[-omit,], control = cforest_unbiased(ntree = 1000)) 
predict(rf,newdata = data[omit,],type="response") 
},data)) 
#Poisson 
pred.P[,j] <- pred1[order(as.numeric(names(pred1)))]  
#HP 
pred.HP[,j] <- pred2[order(as.numeric(names(pred2)))] 
#RF : pas de names(pred3), on passe par les index de grps 
pred.RF[,j] <-pred3[order(order(as.numeric(grps)))]  
} 
list(Pred_P = pred.P, Pred_HP = pred.HP,Pred_RF = pred.RF) 
} 
cforestImpPlot <- function(x) { 
v <- varimp(x) 
vect <- v[order(v)] 
names(vect) <- gsub("_", "", names(vect)) 
vectnames <- names(vect) 
vectnames <- factor(vectnames, levels = names(vect)) 








2. Résultats détaillés de l’analyse du jeu de données global 
 
Tableau 34. Résumé du modèle de Poisson. 
 














Tableau 36 Résumé du modèle de Poisson avec erreurs sandwich standards. 
 
Tableau 37. Résumé du modèle de Quasi-Poisson. 
 




Tableau 39. Résumé du modèle de Poisson généralisé. 
 
Tableau 40. Résumé du modèle binomial négatif. 
 




3. Résultats détaillés de l’analyse du jeu de données NARC 
 
Tableau 42. Résumé du modèle de Poisson. 
 














Tableau 44. Résumé du modèle de Poisson avec erreurs sandwich standards. 
 
Tableau 45. Résumé du modèle de Quasi-Poisson. 
 




Tableau 47. Résumé du modèle de Poisson généralisé. 
 
Tableau 48. Résumé du modèle binomial négatif. 
 




Tableau 50. Résumé du modèle Hurdle Poisson (Composante nulle). 
 
Tableau 51. Résumé du modèle Hurdle Poisson (Composante de comptage). 
 
 




Tableau 53. Résumé du modèle Hurdle binomial négatif (Composante nulle). 
 











4. Résultats détaillés de l’analyse du jeu de données SKHBC-
AD 
 
Tableau 56. Résumé du modèle de Poisson. 
 













Tableau 58. Résumé du modèle de Poisson avec erreurs sandwich standards. 
 
Tableau 59. Résumé du modèle de Quasi-Poisson. 
 




Tableau 61. Résumé du modèle de Poisson généralisé. 
 
Tableau 62. Résumé du modèle binomial négatif. 
 




Tableau 64. Résumé du modèle Hurdle Poisson (Composante nulle). 
 
Tableau 65. Résumé du modèle Hurdle Poisson (Composante de comptage). 
 




Tableau 67. Résumé du modèle Hurdle binomial négatif (Composante nulle). 
 
Tableau 68. Résumé du modèle Hurdle binomial négatif (Composante de comptage). 
 




III. Analyse du risque d’exposition des outardes en 
captivité aux virus de l’influenza aviaire et de la 
maladie de Newcastle par l’avifaune sauvage 
 
1. Script R utilisé pour l’analyse 
 
Crédits : T.Corre 
 
#Loop on species 
for(species in names(Data)[4:length(names(Data))]){ 
Data_extract <- Data[,c(names(Data)[1:3],species)] 
#constant values by species : p8 to p27 
j = 8 
for(prob in unique(Data$Probabilite)[9:n_prob]){ 
assign(paste0("p",j), Data_extract[Data_extract$Probabilite == prob,c(species)]) 
#range "-" 
if(str_detect(get(paste0("p",j)), "-") & !str_detect(get(paste0("p",j)), "E") ){ 
first_value <- as.numeric(sapply(strsplit(as.character(get(paste0("p",j))), "-"), "[[", 1)) 




j <- j + 1 
} 
#loop on sites 
for(site in unique(Data$Site[!is.na(Data$Site)])){ 
#value for p2 and p3 
k = 2 
for(prob in unique(Data$Probabilite)[3:4]){ 





k <- k + 1 
} 
N_temp <- Data_extract[Data_extract$Probabilite == "N" & Data_extract$Site == 
site,c(species)] 
N_temp <- strsplit(as.character(N_temp), ";") 
#loop on site scenario 
for(scenar_site in 1:3){ 
#get the value of scenario number  
N <- sapply(N_temp, "[[", scenar_site) 
N <- strsplit(as.character(N), " : ") 
N <- as.numeric(sapply(N, "[[", 2)) 
#loop on virus 
for(virus in unique(Data$Virus[!is.na(Data$Virus)])){ 
#value for p4 to p7 
l = 4 
for(prob in unique(Data$Probabilite)[5:8]){ 
assign(paste0("p",l), Data_extract[Data_extract$Probabilite == prob & Data_extract$Virus 
== virus,c(species)]) 
assign(paste0("p",l), as.numeric(get(paste0("p",l)))) 
l <- l + 1 
} 
p1_temp <- Data_extract[Data_extract$Probabilite == "p.infect" & Data_extract$Virus == 
virus,c(species)] 
p1_temp <- strsplit(as.character(p1_temp), ";")       
#loop on virus scenario 
for(scenar_virus in 1:3){ 
p1 <- sapply(p1_temp, "[[", scenar_virus) 
p1 <- strsplit(as.character(p1), " : ") 
p1 <- as.numeric(sapply(p1, "[[", 2)) 




feces.perch <- p4*p8*(1-(1-p14*p25)*(1-p15*p26)*(1-p16*p27))  
feces.in <- p4*p9*(1-(1-p17*p25)*(1-p18*p26)*(1-p19*p27)) 
feathers.perch <- p5*p10*p23 
feathers.in <- p5*p11*p23 
aerosols <- p7*p13*(1-(1-p20*p25)*(1-p21*p26)*(1-p22)) 
carcass <- p6*p12*p24     
perched <- 1-(1-feces.perch)*(1-feathers.perch) 
inside <- 1-(1-feces.in)*(1-aerosols)*(1-feathers.in)*(1-carcass)   
ptot <- p1*((p2*perched)+(p3*inside)) 
P <- 1-(1-ptot)^N       
#store results in the matrix 
mat_result <- rbind(mat_result, 
cbind(species,site,scenar_site,virus,scenar_virus,feces.perch,feces.in,feathers.perch,feathers.i










2. Probabilités, signification, méthodes d’estimation et valeurs 
associées 
 
Tableau 70. Valeurs des différentes probabilités associées au différentes étapes du diagramme 
d’évènements. Sc = scénario. 
   Passer domesticus 
Probabilité Site Virus Valeur 
ni NARC 
 Sc1 : 40-76 ; Sc2 : 199-379 ; Sc3 : 398-758 
SKHBC-AD  Sc1 : 3-32 ; Sc2 : 14-162 ; Sc3 : 27-324 
p.infect 
NARC AIV 0-0.005 SKHBC-AD 0-0.009 
NARC NDV 0.0007-0.011 SKHBC-AD 0.0001-0.014 
p.perch NARC / 0.263-0.335 SKHBC-AD / 0.348-0.488 
p.int NARC / 0.082-0.130 SKHBC-AD / 0-0.034 
p.fecalexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.featherexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.organexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.respiexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.defecate.perch / / 0.5-1 
p.defecate.int / / 0.5-1 
p.drop.perch / / 0.05-0.5 
p.drop.int / / 0.5-1 
p.death / / 0.05-0.5 
p.expectorate / / 0.05-0.8 
p.waterfeces.perch / / 0.0008 
p.foodfeces.perch / / 0.0015 
p.fecesground.perch / / 0.9977 
p.waterfeces.int / / 0.2-0.5 
p.foodfeces.int / / 0.2-0.8 
p.fecesground.int / / 0.5-1 
p.wateraerosols / / 0.05-0.5 
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p.foodaerosols / / 0.05-0.2 
p.direct / / 0-0.5 
p.feather / / 0.05-0.2 
p.carcassfeed / / 0-0.05 
p.water / / 0.5-1 
p.food / / 0.2-0.8 
p.feces / / 0-0.2 
   Pycnonotus leucotis 
Probabilité Site Virus Valeur 
ni NARC 
 Sc1 : 14-17 ; Sc2 : 69-83 ; Sc3 : 137-166 
SKHBC-AD  Sc1 : 7-38 ; Sc2 : 33-189 ; Sc3 : 67-377 
p.infect 
NARC AIV 0-0.008 SKHBC-AD 0-0.004 
NARC NDV 0.0002-0.017 SKHBC-AD 0.0009-0.014 
p.perch NARC / 0.545-0.694 SKHBC-AD / 0.519-0.644 
p.int NARC / 0.012-0.074 SKHBC-AD / 0.019-0.073 
p.fecalexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.featherexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.organexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.respiexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.defecate.perch / / 0.5-1 
p.defecate.int / / 0.5-1 
p.drop.perch / / 0.05-0.5 
p.drop.int / / 0.5-1 
p.death / / 0.05-0.5 
p.expectorate / / 0.05-0.8 
p.waterfeces.perch / / 0.0008 
p.foodfeces.perch / / 0.0015 
p.fecesground.perch / / 0.9977 
p.waterfeces.int / / 0.2-0.5 
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p.foodfeces.int / / 0.2-0.8 
p.fecesground.int / / 0.5-1 
p.wateraerosols / / 0.05-0.5 
p.foodaerosols / / 0.05-0.2 
p.direct / / 0-0.5 
p.feather / / 0.05-0.2 
p.carcassfeed / / 0-0.05 
p.water / / 0.5-1 
p.food / / 0.2-0.8 
p.feces / / 0-0.2 
   Spilopelia senegalensis 
Probabilité Site Virus Valeur 
ni NARC 
 Sc1 : 4-49 ; Sc2 : 20-246 ; Sc3 : 41-493 
SKHBC-AD  Sc1 : 5-13 ; Sc2 : 23-66 ; Sc3 : 45-131 
p.infect 
NARC AIV 0-0.009 SKHBC-AD 0-0.006 
NARC NDV 0.0003-0.019 SKHBC-AD 0.0059-0.028 
p.perch NARC / 0.300-0.411 SKHBC-AD / 0.102-0.256 
p.int NARC / 0-0.01 SKHBC-AD / 0.111-0.268 
p.fecalexcretion / AIV 0-0.6 / NDV 0-1 
p.featherexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.organexcretion / AIV 0-0.83 / NDV 0.3-1 
p.respiexcretion / AIV 0-0.81 / NDV 0-1 
p.defecate.perch / / 0.5-1 
p.defecate.int / / 0.5-1 
p.drop.perch / / 0.05-0.5 
p.drop.int / / 0.5-1 
p.death / / 0.05-0.5 
p.expectorate / / 0.05-0.8 
p.waterfeces.perch / / 0.0008 
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p.foodfeces.perch / / 0.0015 
p.fecesground.perch / / 0.9977 
p.waterfeces.int / / 0.2-0.5 
p.foodfeces.int / / 0.2-0.8 
p.fecesground.int / / 0.5-1 
p.wateraerosols / / 0.05-0.5 
p.foodaerosols / / 0.05-0.2 
p.direct / / 0-0.5 
p.feather / / 0.05-0.2 
p.carcassfeed / / 0-0.05 
p.water / / 0.5-1 
p.food / / 0.2-0.8 
p.feces / / 0-0.2 
   Streptopelia decaocto 
Probabilité Site Virus Valeur 
ni NARC 
 Sc1 : 1-5 ; Sc2 : 4-25 ; Sc3 : 9-50 
SKHBC-AD  Sc1 : 2-7 ; Sc2 : 10-36 ; Sc3 : 20-71 
p.infect 
NARC AIV 0-0.017 SKHBC-AD 0-0.009 
NARC NDV 0.0021-0.047 SKHBC-AD 0.0013-0.027 
p.perch NARC / 0.207-0.543 SKHBC-AD / 0.091-0.317 
p.int NARC / 0-0 SKHBC-AD / 0-0 
p.fecalexcretion / AIV 0-0.6 / NDV 0-1 
p.featherexcretion / AIV 0-1 / NDV 0-1 
p.organexcretion / AIV 0-0.83 / NDV 0.3-1 
p.respiexcretion 
/ AIV 0-0.81 
/ NDV 0-1 
p.defecate.perch / / 0.5-1 
p.defecate.int / / 0.5-1 
p.drop.perch / / 0.05-0.5 
p.drop.int / / 0.5-1 
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p.death / / 0.05-0.5 
p.expectorate / / 0.05-0.8 
p.waterfeces.perch / / 0.0008 
p.foodfeces.perch / / 0.0015 
p.fecesground.perch / / 0.9977 
p.waterfeces.int / / 0.2-0.5 
p.foodfeces.int / / 0.2-0.8 
p.fecesground.int / / 0.5-1 
p.wateraerosols / / 0.05-0.5 
p.foodaerosols / / 0.05-0.2 
p.direct / / 0-0.5 
p.feather / / 0.05-0.2 
p.carcassfeed / / 0-0.05 
p.water / / 0.5-1 
p.food / / 0.2-0.8 
p.feces / / 0-0.2 
 
 
3. Significativité associée aux différences de probabilités 
observées 
 
Tableau 71. p-values associées aux différences inter-espèces et inter-sites de probabilité 
quotidienne qu’au moins un oiseau de l’espèce i expose au moins une outarde captive aux 
virus de l’influenza aviaire ou de la maladie de Newcastle dans le pire des scénarios. ns = p > 
0.05, * = p <= 0.05, ** = p <= 0.01, *** = p <= 0.001, **** = p <= 0.0001. 
AIV NARC SKHBC-AD 
Group 1 Group 2 Significance Significance 
Passer domesticus Pycnonotus leucotis **** **** 
Passer domesticus Spilopelia senegalensis **** **** 
Passer domesticus Streptopelia decaocto **** **** 
Pycnonotus leucotis Spilopelia senegalensis **** **** 
Pycnonotus leucotis Streptopelia decaocto **** **** 
Spilopelia senegalensis Streptopelia decaocto **** **** 
NDV NARC SKHBC-AD 
Group 1 Group 2 Significance Significance 
Passer domesticus Pycnonotus leucotis **** **** 
Passer domesticus Spilopelia senegalensis **** **** 
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Passer domesticus Streptopelia decaocto **** **** 
Pycnonotus leucotis Spilopelia senegalensis **** **** 
Pycnonotus leucotis Streptopelia decaocto **** **** 
Spilopelia senegalensis Streptopelia decaocto **** **** 
 AIV NDV 
Group 1 Group 2 Significance Significance 
Passer domesticus_NARC Passer domesticus_SKHBC-AD **** **** 
Pycnonotus leucotis_NARC Pycnonotus leucotis_SKHBC-AD **** **** 
Spilopelia senegalensis_NARC Spilopelia senegalensis_SKHBC-AD **** **** 
Streptopelia decaocto_NARC Streptopelia decaocto_SKHBC-AD **** **** 
 
Tableau 72. p-values associées aux différences de probabilités quotidiennes qu’au moins un 
oiseau de l’espèce Passer domesticus expose au moins une outarde captive au virus de la 
maladie de Newcastle entre les différentes voies d’exposition dans le pire des scénarios. ns = 
p > 0.05, * = p <= 0.05, ** = p <= 0.01, *** = p <= 0.001, **** = p <= 0.0001. 
Passer domesticus,                                                                                  
NDV, NARC, numbers 10% 
Group 1 Group 2 Significance 
aerosols carcass **** 
aerosols feathers.in **** 
aerosols feathers.perch **** 
aerosols feces.in **** 
aerosols feces.perch **** 
carcass feathers.in **** 
carcass feathers.perch **** 
carcass feces.in **** 
carcass feces.perch **** 
feathers.in feathers.perch **** 
feathers.in feces.in **** 
feathers.in feces.perch **** 
feathers.perch feces.in **** 
feathers.perch feces.perch **** 
feces.in feces.perch **** 
food.feces.in ground.feces.in **** 
food.feces.in water.feces.in **** 








Tableau 73. p-values associées aux différences de probabilités quotidiennes qu’au moins un 
oiseau de l’espèce Passer domesticus expose au moins une outarde captive au virus de 
l’influenza aviaire entre les différentes voies d’exposition dans le pire des scénarios. ns = p > 
0.05, * = p <= 0.05, ** = p <= 0.01, *** = p <= 0.001, **** = p <= 0.0001. 
Passer domesticus,                                                                                                  
AIV, NARC, numbers 10% 
Group 1 Group 2 Significance 
aerosols carcass **** 
aerosols feathers.in **** 
aerosols feathers.perch **** 
aerosols feces.in **** 
aerosols feces.perch **** 
carcass feathers.in **** 
carcass feathers.perch **** 
carcass feces.in **** 
carcass feces.perch **** 
feathers.in feathers.perch **** 
feathers.in feces.in **** 
feathers.in feces.perch **** 
feathers.perch feces.in **** 
feathers.perch feces.perch **** 
feces.in feces.perch **** 
food.feces.in ground.feces.in **** 
food.feces.in water.feces.in **** 





Figure 123. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de la maladie de Newcastle par au moins un oiseau de l’espèce i sur le site 
du SKHBC-AD avec une proportion d’oiseaux sauvages présents en zone de volière fixée à 10% de l’effectif total en fonction de la valeur des paramètres issus 
de l’élicitation des experts. PASDOM = Passer domesticus, PYCTIS = Pycnonotus leucotis, STRSEN = Spilopelia senegalensis, STRDEC = Streptopelia 
decaocto, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau 
infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
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l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse 
des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les 
fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = 
probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins 
une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une 
outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment, p27 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des 






Figure 124. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de l’influenza aviaire par au moins un oiseau de l’espèce i sur le site du 
NARC avec une proportion d’oiseaux sauvages présents en zone de volière fixée à 10% de l’effectif total en fonction de la valeur des paramètres issus de 
l’élicitation des experts. PASDOM = Passer domesticus, PYCTIS = Pycnonotus leucotis, STRSEN = Spilopelia senegalensis, STRDEC = Streptopelia 
decaocto, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau 
infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse 
des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les 
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fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = 
probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins 
une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une 
outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment, p27 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des 








Figure 125. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de l’influenza aviaire par au moins un oiseau de l’espèce i sur le site du 
SKHBC-AD avec une proportion d’oiseaux sauvages présents en zone de volière fixée à 10% de l’effectif total en fonction de la valeur des paramètres issus de 
l’élicitation des experts. PASDOM = Passer domesticus, PYCTIS = Pycnonotus leucotis, STRSEN = Spilopelia senegalensis, STRDEC = Streptopelia 
decaocto, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau 
infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse 
des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les 
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fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = 
probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins 
une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une 
outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment, p27 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des 








Figure 126. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de la maladie de Newcastle par au moins oiseau de l’espèce Spilopelia 
senegalensis sur le site du SKHBC-AD en fonction des différentes voies d’exposition et en fonction de la valeur des paramètres issus de l’élicitation des 
experts. feces.perch = exposition via les fèces d’un oiseau perché sur la volière, feathers.perch = exposition via les plumes d’un oiseau perché sur la volière, 
feces.in = exposition via les fèces d’un oiseau entré dans la volière, feathers.in = exposition via les plumes d’un oiseau entré dans la volière, aerosols = 
exposition via les aérosols d’un oiseau entré dans la volière, carcass = exposition via la carcasse d’un oiseau entré dans la volière, REF = toutes les probabilités 
issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque, p9 = 
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probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la 
volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des 
plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se 
retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un 
oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, 
p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un 
oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un 
oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au 
moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde 







Figure 127. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de l’influenza aviaire par au moins oiseau de l’espèce Passer domesticus 
sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition et en fonction de la valeur des paramètres issus de l’élicitation des experts. feces.perch = 
exposition via les fèces d’un oiseau perché sur la volière, feathers.perch = exposition via les plumes d’un oiseau perché sur la volière, feces.in = exposition via 
les fèces d’un oiseau entré dans la volière, feathers.in = exposition via les plumes d’un oiseau entré dans la volière, aerosols = exposition via les aérosols d’un 
oiseau entré dans la volière, carcass = exposition via la carcasse d’un oiseau entré dans la volière, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts 
fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de 
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l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces 
plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se 
retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = 
probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que 
les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde 
consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de 







Figure 128. Probabilités quotidiennes qu’au moins une outarde soit exposée au virus de l’influenza aviaire par au moins oiseau de l’espèce Passer domesticus 
sur le site du SKHBC-AD en fonction des différentes voies d’exposition et en fonction de la valeur des paramètres issus de l’élicitation des experts. feces.perch 
= exposition via les fèces d’un oiseau perché sur la volière, feathers.perch = exposition via les plumes d’un oiseau perché sur la volière, feces.in = exposition 
via les fèces d’un oiseau entré dans la volière, feathers.in = exposition via les plumes d’un oiseau entré dans la volière, aerosols = exposition via les aérosols 
d’un oiseau entré dans la volière, carcass = exposition via la carcasse d’un oiseau entré dans la volière, REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation 
d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau 
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infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et 
que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes 
se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = 
probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que 
les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde 
consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de 







Figure 129. Probabilités quotidiennes qu’au moins un oiseau de l’espèce Spilopelia decaocto entré à l’intérieur de la volière expose au moins une outarde 
captive au virus de la maladie de Newcastle par ses fèces sur le site du SKHBC-AD en fonction des différentes voies d’exposition. water.feces.in = exposition 
via la consommation d’eau contaminée, food.feces.in = exposition via la consommation d’aliment contaminé, ground.feces.in = exposition via la consommation 
de fèces au sol, , REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce 
i perché sur la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau 
infectieux de l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i 
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entré à l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse 
des aérosols, p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les 
fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de 
l’espèce i entré à l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière 
contaminent l’eau, p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = 
probabilité qu’au moins une outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins 
une outarde consomme des plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une 
outarde consomme de l’eau, p26 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’aliment, p27 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des 








Figure 130. Probabilités quotidiennes qu’au moins un oiseau de l’espèce Passer domesticus entré à l’intérieur de la volière expose au moins une outarde captive 
au virus de l’influenza aviaire par ses fèces sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition. water.feces.in = exposition via la consommation 
d’eau contaminée, food.feces.in = exposition via la consommation d’aliment contaminé, ground.feces.in = exposition via la consommation de fèces au sol, , 
REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur la 
volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de 
l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
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l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la 
volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, 
p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, 
p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = probabilité qu’au moins une 
outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des 
plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = 









Figure 131. Probabilités quotidiennes qu’au moins un oiseau de l’espèce Passer domesticus perché sur la volière expose au moins une outarde captive au virus 
de l’influenza aviaire par ses fèces sur le site du NARC en fonction des différentes voies d’exposition. water.feces.perch = exposition via la consommation 
d’eau contaminée, food.feces.perch = exposition via la consommation d’aliment contaminé, ground.feces.perch = exposition via la consommation de fèces au 
sol, , REF = toutes les probabilités issues de l’élicitation d’experts fixées à leur valeur médiane, p8 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i perché sur 
la volière défèque, p9 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière défèque, p10 = probabilité qu’un oiseau infectieux de 
l’espèce i perché sur la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p11 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
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l’intérieur de la volière perde des plumes et que ces plumes se retrouvent au sol, p12 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la 
volière meure et que la carcasse se retrouve au sol, p13 = probabilité qu’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière diffuse des aérosols, 
p17 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, p18 = probabilité que les fèces d’un oiseau 
infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p19 = probabilité que les fèces d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à 
l’intérieur de la volière tombent au sol, p20 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’eau, 
p21 = probabilité que les aérosols d’un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière contaminent l’aliment, p22 = probabilité qu’au moins une 
outarde soit en contact direct avec un oiseau infectieux de l’espèce i entré à l’intérieur de la volière, p23 = probabilité qu’au moins une outarde consomme des 
plumes au sol, p24 = probabilité qu’au moins une outarde consomme une carcasse au sol, p25 = probabilité qu’au moins une outarde consomme de l’eau, p26 = 









Au sein des élevages avicoles, les oiseaux sauvages sont souvent suspectés de transmettre des agents 
pathogènes, en particulier les espèces péridomestiques qui peuvent jouer un rôle particulier en tant qu’hôtes 
relais. Dans cette étude, nous avons exploré le rôle de plusieurs de ces espèces dans l’épidémiologie des virus 
de l’influenza aviaire et de la maladie de Newcastle sur deux sites d’élevage conservatoire d’outardes Houbara 
aux Emirats Arabes Unis. Nous avons mis en place une approche multiaxiale et multi-méthodologique afin de 
caractériser le risque d’introduction et de transmission de ces virus et de formuler une stratégie de gestion 
sanitaire de ce risque. 
Dans un premier temps, nous avons décrit les communautés d’oiseaux sauvages présentes sur les sites 
d’élevages et dans l’environnement proche, afin d’en apprécier richesse et densité mais aussi d’en identifier 
les espèces dominantes. Nous avons aussi décrit les mouvements de ces espèces dominantes entre les sites 
d’élevage et les sites avoisinants, afin de caractériser les échanges entre ces différentes entités. Nous avons 
enfin décrit les mouvements des espèces dominantes à l’intérieur des sites d’élevage dans les zones de volières 
extérieurs et leurs contacts avec les outardes captives. Parallèlement, nous avons évalué la prévalence des 
virus étudiés au sein des espèces dominantes et analysé leur dynamique au sein des sites d’élevage. Ensuite, 
en croisant toutes les données obtenues, nous avons analysé le risque épidémiologique représenté par les 
espèces dominantes pour les outardes captives en termes d’introduction et de transmission de ces virus. Enfin, 
en s’appuyant sur les résultats obtenus dans chacun de ces axes, nous avons formulé une stratégie de gestion 
sanitaire du risque de transmission d’agents pathogènes aux outardes captives par l’avifaune sauvage, 
répondant ainsi à l’objectif de notre étude. 
 
Abstract 
Within poultry breeding sites, wild birds are often suspected to transmit pathogens, especially peridomestic 
species which can act as bridge hosts. In this study, we explored the role of a number of these species in the 
epidemiology of avian influenza and Newcastle disease viruses in two conservation breeding sites of Houbara 
bustards in the United Arab Emirates. We set up a multiaxial and multi-methodological approach in order to 
assess the risks of introduction and transmission of these viruses and to formulate a sanitary control strategy 
of the risks. 
First, we described the wild birds’ communities within breeding sites and in their surroundings in order to 
appreciate their richness and density and to identify dominant species. We also described the movements of 
these dominant species between breeding sites and surrounding ones in order to characterize the exchanges 
between the two compartments. Finally, we described the movements of dominant species within breeding 
sites in outdoor aviaries areas and their contacts with captive Houbara bustards. In parallel, we evaluated the 
prevalence of the studied viruses in dominant species and analysed their dynamics within breeding sites. Then, 
crossing all these data, we evaluated the epidemiological risks of dominant species to introduce and transmit 
these viruses to captive Houbara bustards. Finally, taking all our results together, we formulated a sanitary 
control strategy of the risk of pathogens transmission from wild birds to captive Houbara bustards, reaching 
our study’s goal. 
 
